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ÖZET 

      Bu araştırma, 2015-2017 yılları arasında İstanbul’da Özel bir Beslenme ve 

Diyet Danışmanlık Merkezi’ne başvuran ve 1 yıl takipte kalan, biyokimyasal tetkiklerle 

insülin direnci tanısı alan ve abdominal obezitesi olan bireylere uygulan tıbbi beslenme 

tedavisinin insülin direnci ve abdominal obeziteye etkisini araştırmak amacıyla yapılmış 

tanımlayıcı bir çalışmadır. Çalışmaya dahil edilen bireylerin antropometrik ölçümleri, 

biyokimyasal bulguları, demografik özellikleri, genel sağlık durumları anket formu 

kullanılarak, danışmanlık merkezinin hasta kayıt sisteminden elde edilmiştir.  

       Çalışmaya 51 kadın, 23 erkek toplam 74 birey dahil edilmiştir. Araştırmaya 

katılan bireylerin yaşları 25 ile 71 yaş arası değişmekte olup, yaş ortalaması 42.70 ± 

10.34’tür. Araştırmaya katılanlardan geldiklerinde, 6 ve 12. aylarda alınan 

antropometrik ölçüm verileri (bel çevresi, boy, ağırlık ve BKİ) ve kan bulguları 

(HOMA_IR, Total Kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserit) değerleri için Friedman testi 

uygulanmıştır. Katılımcıların ilk dönem, 6.ay ve 12. Ay BKİ (kg/m
2
) değerleri arasında 

istatistiksel olarak önemli fark vardır (p<0,01). Üç farklı zamanda ölçülen kan 

HOMA_IR değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0,01). Katılımcıların, 

ilk kan HOMA_IR ölçüm ortalaması 4.18 olup standart sapma değeri 1.17 bulunmuştur. 

       Sonuç olarak; bu çalışma insülin dirençli ve abdominal obezitesi olan 

bireylere uygulanan tıbbi beslenme tedavisinin sağlık sorunlarının iyileştirilebileceği 

yönünde bulgular sunmaktadır.  

Anahtar kelimeler; İnsülin direnci, abdominal obezite, obezite, tıbbi beslenme 
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ABSTRACT 

THE İMPACT OF MEDİCAL NUTRİTİONAL THERAPY ON THE LEVEL OF 

İNSULİNE RESİSTANCE OF PEOPLE WİTH ABDOMİNAL OBESİTY WHO 

WERE ALSO DİAGNOSED WİTH İNSULİNE RESİSTANCE 

This research was conducted in a private nutrition counselling center in Istanbul 

during the period of 2015-2017. This research The aim of this research is at 

investigating the impact of medical nutritional therapy on the level of insulin resistance 

and abdominal obesity in people already with insulin resistance and abdominal obesity. 

The information on participant’s anthropometric measurements, biochemical 

parameters, demographic features and general health conditions were obtained through 

a survey directly from the participants registered in patient record system of the 

mentioned counseling center.  

 Among 74 people, who were included in the present research, 51 of them are 

female and 23 of them are male; furthermore, ages of the participants are ranging from 

25 to 71 (mean: 42.70 ± 10.34). The anthropometric measurements and the level of 

HOMA-IR, Total Cholesterol, LDL, HDL and Triglyceride of the participants were 

recorded at three different stages of the therapy process (the first, the sixth and the 

twelfth months) and evaluated statistically by using Friedman Test. According to the 

results obtained from the present study, there is a statistical significance among the 

records of the participants’ measurements and HOMA-IR levels in three different stages 

mentioned above (p<0.01).     

 To sum as a result, this present research argues for positive influence of medical 

nutritional therapy on decreasing insulin resistance and abdominal obesity.  

Keywords: Insulin resistance, abdominal obesity, obesity, medical nutritional 

therapy 
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1.GİRİŞ 

Dünya genelinde bulaşıcı olmayan kronik hastalıklar sebebiyle ortalama 11 

milyon insan yaşamını yitirmektedir (1). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2016 verilerine 

göre, dünyada 700 milyon obez ve 1,9 milyar morbid obez birey olduğu tespit 

edilmiştir. Son 10 yılda dünya genelinde obezite prevelansında %10-30 artış olduğu da 

bildirilmiştir (2).  

WHO, 2016 raporunda Türkiye’nin obezite prevelansının %29,5 olduğunu 

belirtmekle birlikte; Türkiye’nin bu prevelans ile Avrupa’da birinci sırada olduğunu da 

belirtmiştir (3). 

İnsülin direnciyle başlayan metabolik sendrom (MetS), abdominal obezite, 

diyabet, dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon gibi sistemik 

bozuklukların bütünü kapsayan endokrinopatidir. Genetik faktörler, sedantel yaşam, 

sağlıksız beslenme ve obezite insülin direncine neden olmaktadır (3). 

WHO obezite tanı kriterini, sağlığı bozacak şekilde vücutta aşırı yağ birikmesi 

olarak belirtmiştir. MetS’nin tanı kriterlerinden, abdominal obezite ve insülin direnci; 

diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve mortalite açısından için risk faktörleri 

oluşturduğundan abdominal obezite ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi anlamak ve bu 

konu üzerinde araştırmalar yapmak önem kazanmaktadır (4).  

Bu çalışma, insülin direnci tanısı alan ve abdominal obezitesi olan bireylere 

uygulanan tıbbi beslenme tedavisinin, abdominal obezite, insülin direnç seviyeleri ve 

kan bulgularındaki değişimi belirlemek ve bu hastalıkların yol açtığı semptomların 

önlenmesi açısından önemlidir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. İnsülin Direnci 

            İnsülin hormonu pankreasın langerhans adacıklarının β hücrelerinden salgılanır. 

İnsülin hormonunun yokluğunda hiperglisemi durumunun oluşması Tip 1 Diyabet, 

İnsülin yetersizliğinde Tip 2 Diyabet ve periferdeki insülin reseptörlerinin 

duyarsızlaşması sonucu insülin direnci gelişimi olmaktadır (5). Kardiyovasküler 

hastalıklar açısından bir risk faktörü olan insülin direnci, toplum sağlığını ilgilendiren 

önemli ve güncel bir konudur (6) 

 Pankreas tarafından salınan insüline, karaciğer, yağ ve kas hücrelerinin yeterli 

veya gerekli tepki oluşturamaması insülin direnci olarak tanımlanır (7). İnsülin direnci 

eksojen ya da endojen insüline karşı bozulmuş biyolojik yanıt olarak da tanımlanır. 

‘‘İnsülin direnci’’ teriminden, 1922 yılında bazı hastalarda hiperglisemi tedavisi için 

aşırı doz insülinin gerektiği durumda insülinin tedavide kullanılmasıyla söz edilmeye 

başlanmıştır  (8, 9).  

 Daha geniş bir açıklamayla insülin direnci kavramı şöyle tanımlanmaktadır: 

İnsülin direnci, yeterli insülin üretilmesine ve dolaşımda bulunmasına rağmen biyolojik 

etkilerini gösterememesi olarak tanımlanır. Özellikle dokuların insülin aracılı glukoz 

kullanımının azalması ve karaciğerde glukoz üretiminin artması şeklinde ortaya çıkan 

metabolik bozukluk insülin direncinin temelini oluşturur (9,10). 

 Kardiyovasküler riskler içeren insülin direnci, bu yönüyle önemle üzerinde 

durulan bir metabolik hastalıktır (11).  

2.1.1. Epidemiyoloji 

 İnsülin direncinin epidemiyolojik açıdan incelenmesiyle Tip 2 Diyabetle olan 

etkileşimi dikkat çekmektedir. Buna göre insülin direncinin temel neden olarak öne 

çıktığı Tip 2 Diyabet, diyabetli hastaların % 90 - %95’ini oluşturmaktadır (12).  

İnsülin direnci ve epidemiyolojisi hakkında bilinmesi gereken temel hususlar 

aşağıdaki gibi sıralanmaktadır (13):  
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i. Erişkenlerde yaklaşık %25 oranında insülin direnci vakası ile 

karşılaşılmaktadır. 

ii. Beyaz popülasyonda %3 ile %16 arasında farklılık gösteren oranlar 

mevcuttur. 

iii. Japonlarda insülin direncinin %2’den daha düşük bir değerde 

gerçekleştiği ifade edilmektedir. 

iv. Tip a insülin direnci çoğunlukla genç hastalar üzerinde kendisini 

göstermekte iken Tip b insülin direnci ise yaşlı kadın hastalar üzerinde 

daha sık görülen bir yapıdadır. 

2.1.2. Etiyoloji 

 Sedantel yaşam tarzı ve kötü beslenme alışkanlığı, insülin direncinin temel 

nedenlerinden birisi konumundadır. Bununla birlikte genetik faktörler, insülin direnci 

ile yakından ilişkilendirilmektedir (6).  

 İnsülin direnci, kalıtımsal ve edinsel mekanizmalar ile gelişir. Kalıtımsal 

nedenler, insülin reseptör, glukoz transporter ve signal proteinlerin mutasyonu ile 

oluşur. Edinsel nedenler, sedantel yaşam, sağlıksız beslenme ilaçlar, glukoz toksisitesi, 

serbest yağ asitlerinin artması ve yaşlanma ile gelişir (13). 

 Çevresel faktörlerin insülin direnci oluşumuna katkıları Şekil 1’de verilmiştir 

(10). 
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Şekil 1. Çevresel Faktörlerin İnsülin Direnci Oluşumuna Etkileri (10) 

 Karaciğer ve kasta insülin oluşumu Şekil 2’de verilmiştir (8).

Şekil 2. Karaciğer ve Kasta İnsülin Direnci Oluşumu (8)  
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2.1.3. İnsülin Direnci Ölçüm Yöntemleri 

 İnsülin direnci ölçümünde ilk olarak 1930’larda oral glukoz tolerans testi 

geliştirilmiştir. Bu ölçüm yöntemine ilişkin yapılan araştırmalar, bir standart 

oluşturmaya yönelik olarak gerçekleşmiştir (6). 

 İnsülin direnci ölçümü gereğince aşağıda sıralanan hususların bilinmesinde 

fayda vardır (8): 

i. İnsülin tolerans testi (ITT), 

ii. İntravenoz glukoz tolerans testi (IVGTT), 

iii. Hiperinsülinemik glisemik klemp testi (HECT), 

iv. İnsülin duyarlılık testi (QUICKI) 

v. Homeostasis model (HOMA-IR) 

vi. C-peptid-glukoz-trigliserid, trigliserid/HDL-K oranına bakılması yoluyla 

ilerleme kaydedilebilir. 

 HECT, dokulardaki glikoz gerekliliğini metabolik klemp yöntemi ile ölçerek, 

insülin duyarlılığını belirlemek şimdiki altın standart olarak görülmektedir. Test, 

hiperinsülinemik bir ortam yaratarak bu ortamda normogliseminin sağlanması amacıyla 

verilen glukozun kullanım hızının saptanmasını amaçlamaktadır (14). Bu testin 

maliyetinin yüksek olması, kompleks ve zaman alması gibi nedenlerle rutin klinik 

araştırmalarda tercih edilmez (15). 

Epidemiyolojik çalışmalarda genellikle Homeostasis Model Assesment 

(HOMA- IR), insülin duyarlılık indeksleri (QUICKI; Quantitavite insülin sensitivity 

check index), glisemi ve insülinemi değerleri açlık veya OGTT kullanılmaktadır. En 

basit yöntem, kan serumunda insülin ve glukoz düzeylerinin belirlenmesi olarak 

görülmektedir. HOMA-IR değerlerinin 2,5 µu/ml üzerindeki değerler insülin direncinin 

varlığı olarak değerlendirilmektedir (16). 

HOMA testi, insülin rezistansı ve β – hücre fonksiyonunu tanımlayan diğer 

yöntemlere göre uygulanması daha kolay olduğundan insülin direnci tanısında yaygın 

olarak kullanmaktadır (17, 18). 
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HOMA IR (açlık insülini (µu/ml) x açlık plazma glukozu (mg/dl) / 405). Daha 

yüksek değerler insülin direncinin bir göstergesi olarak tanımlanır. (20). 

Aşağıda Tablo 1’de insülin direnci tedavisinde kullanılan yöntemlere ilişkin 

kapsamlı bilgiler yer almaktadır (10). 
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Tablo 1. İnsülin Direnci Ölçme Yöntemleri (10) 

 

Metod Yöntem  Avantaj Dezavantaj Kullanım 

yeri 

Yorumu 

Glukoz/ 

İnsülin 

Açlık ölçümü Basit- ucuz Diyebetiklerde 

güvenilir değil. 

Çok vakalı 

araştırmalar 

Oran 

azaldıkça 

direnç 

yükselir. 

Bazal insülin Sabah açlık ölçümü Basit-ucuz Genel kabul 

edilebilir bir 

rakam 

verilemez, 

kullanılan kite 

göre rakam 

değişir. 

İnsülin 

direnci 

ölçümünün 

primer hedef 

olmadığı 

çalışmalar 

Rakam 

arttıkça 

direnç 

lehinedir. 

HOMA  (Glukoz(mg/dl)x 

İnsülin(uU/ml))/405 

Basit-ucuz 1.Diyabetik ve 

glukoz 

intöleransı 

olanlarda 

yanıltıcıdır. 

2.Karaciğer ve 

kas insülin 

direncini eşit 

kabul eder. 

Çok vakalı 

araştırmalar 

Rakam 

arttıkça 

direnç 

yükselir. Her 

toplumun 

kendi 

normalini 

bulması 

gerekir ama 

>2,7 genel 

direnç kabul 

edilir.  

 

OUICKI 

 

1/(log(açlık 

insülin(uU/ml)) + 

log(açlık 

glukoz(mg/dl)) 

Basit- ucuz Diyabetik ve 

glukoz 

intöleransı 

olanlarda testin 

duyarlılığı 

azdır.  

Çok vakalı 

araştırmalar 

Rakam 

arttıkça 

insülin 

duyarlılığı 

artar.  

Matsuda 

indeksi 

10000/[(açlık 

glıkozu x açlık 

insülini) x 

(ortalama glukoz x 

ortalama insülin) 

OGTT’den 

türetilir. İlave 

test 

gerektirmez. 

Kas ve 

karaciğer 

insülin 

direncini bir 

arada 

değerlendirir.  

Diyabetik 

hastalarda 

sonuçlar 

güvenilir 

değildir.  

Çok vakalı 

araştırmalar 

Rakam 

küçüldükçe 

insülin 

direnci artar. 
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Tablo 1. Devamı 

OGTT 75 gram 

glukoz öncesi 

ve takiben 

30-60-90-

120dk 

glukoz(bazen 

beraberinde 

insülin 

ölçümü) 

Diyabet 

tanısında da 

kullanılır. 

İnkretin 

etkisi, 

bardaklardan 

eimilim gibi 

faktörler 

sonucu 

etkiler. 

Klinik 

araştırmalar 

ve rutin 

insülin 

ölçümü 

yapmaksızın 

günlük 

pratikte 

Pik insülin 

cevabı ne kadar 

yüksekse veya 

eğri altında alan 

hesaplandığında 

ne kadar 

yüksekse direnç 

lehinedir.  

Çok örneklemli 

intravenöz 

glukoz tölerans 

testi 

Glukozin 

füzyonunu ve 

takiben belirli 

dakikalarda 

glukoz ve 

insülin 

ölçümü 

Klemp tekniği 

gibi sabit 

glukoz 

aralığıperiyodu 

gerektirmez(test 

daha basittir.) 

Beraberinde 

beta hücre 

fonksiyonuda 

değerlendirilmiş 

olur.  

Özel 

bilgisayar 

programı ve 

deneyimli 

personel 

gerektirir.  

Vaka sayısı az 

klinik 

araştırmalarda 

Komputerize 

sistem aracılığı 

ile yorumlanır.  

İnsülin suresyon 

testi 

Somatostatin 

infüzyonu ile 

endojen 

insülin ve 

glukoz 

sekresyonu 

baskılanır. 3 

saat süre ile 

glukoz ve 

insülin 

füzyonu. 

Testin son 30 

dk.sında her 

10dk.da bir 

şeker ve 

insülin 

ölçümü 

Sabit bir 

infüzyon hızı 

vardı, klemp 

gibi ince ayar 

gerektirmez. 

İnsülin 

düzeylerinin 

sabit 

değerlerde 

olduğu ve 

endojen 

üretimin 

baskılandığı 

varsayılıyor. 

Kas insülin 

duyarlılığını 

gösterir, 

glukozürinin 

varlığı 

sonuçları 

etkiler.  

Klemp yerine 

de 

kullanılabilir. 

Klempe göre 

kısmen daha 

pratik 

olduğundan 

vaka sayısı 

biraz daha 

fazla olan 

araştırmalarda 

kullanılabilir.  

Plato(sabit) 

şeker düzeyi 

elde edildiğinde 

daha düşük 

şeker değerleri 

duyarlılığı 

gösterir.  

Hiperinsülinemik 

öglisemik klemp 

tekniği 

Aynı anda 

glukoz ve 

insülin 

infüzyonu ile 

sabit şeker 

düzeyini 

koruma.  

Dolayısı ile 

inf. edilen 

glukoz 

duyarlılığının 

bir göstergesi  

Doku glukoz 

kullanımı 

doğrudan 

ölçülüyor.  

Suprafizy, 

insülin doku 

kullanılır. 

Farklı 

infüzyon 

oranlarında 

farklı 

sonuçlar 

verebilir.  

Altın standart 

kabul edilir. 

Az vakalı 

araştırmalarda 

kullanılır.  

M= mg 

glukoz/kg-dk 

Duyarlılık 

artıkça ‘‘M 

değeri’’ yüksek 

çıkacaktır.  
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2.1.4. İnsülin Direnci ile İlişkili Hastalıklar 

 Günümüzde insülin direnci teknolojinin gelişimine bağlı olarak değişen yaşamın 

etkisi altındadır. Hareketsiz bir şekilde geçirilen zamanın artmasıyla birlikte insülin 

direnci artışına uygun koşullar ortaya çıkmaktadır (13).  

 İnsülin direnci ile ilişkili olan hastalıklar, fiziksel ve metabolik hastalıklar 

şeklinde sınıflandırılmaktadır. Buna göre metabolik hastalıklar arasında gebelik, 

yaşlılık, fiziksel inaktivite sayılabilir. İnsülin direnci ile ilgili metabolik hastalıklar ise; 

Tip 2 Diyabet, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovasküler hastalık şeklinde 

sıralanmaktadır (8).  

 İnsülin direnci ile ilişkili olan hastalıklar ve bozuklukların sahip olduğu içerik 

Tablo 2’de gösterilmiştir (20).  

Tablo 1. İnsülin Direnciyle İlişkili Hastalık ve Bozukluklar (20) 

Değişik derecelerde glukoz intöleransı 

 Bozulmuş açlık glukozu 

 Bozulmuş glukoz töleransı 

Dislipidemi 

 Trigliserid ve trigliseridden zengin lipoproteinlerin yemek sonrası birikiminde artış 

 HDL seviyesinde azalma 

 LDL partikül çapında azalma 

Endotelyal disfonksiyon 

 Mononükleer hücre adhezyonunda artış 

 Hücresel adhezyon moleküllerinin plazma konsantrasyonunda artış 

 Asimetrik dimetil argininin plazma konsantrasyonunda artış 

 Endotel bağımlı vazodilatasyonda azalma 

Prokoagülan faktörler 

 Plazminojen aktivatör inhibitör-1 ve fibrinojen seviyelerinde artış 

Hemodinamik değişiklikler  

 Sempatik sistem aktivasyonunda artış 

 Renal sodyum tutulumunda artış 

İnflamasyon belirteçleri 

 C- reaktif protein ve beyaz kan hücrelerinde artış 

Ürik asit metabolizmasında bozukluklar 

 Plazma ürik asit konsantrasyonunda artış 

 Renal ürik asit klirensinde azalma 

Overden testosteron sekresyonunda artış 

 

Uykuda düzensiz soluk alma  
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 İnsülin direnci ile ilişkili hastalıklara ek olarak uyku apnesi, testosteron 

sekresyonunda artış, ürik asit metabolizmasında bozulma, bozulmuş açlık glukozu ve 

glukoz toleransının varlığı söz konusudur (22). 

 İnsülin direncinin, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile yakından ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Bu nedenle insülin direnci varlığında, kardivasküler hastalıklarda risk 

föktörleri göz önünde bulundurulmalı ve insülin direnci tedavi edilmelidir (21). İnsülin 

direnci, metabolik anormalliklerinin ortaya çıkmasında da etkili olmaktadır (22).  

2.1.5. İnsülin Direnci Tedavisi 

 Yapılan araştırmalar, insülin direnci tedavisindeki en etkili yöntemlerin sağlıklı 

beslenme alışkanlığı kazanmak ve idame ettirmek, düzenli egzersiz ve fiziksel aktivite 

yapmak olduğu tespit edilmiştir. Bu sayede bireyler sedantel yaşam tarzı terk ederek, 

kilo kaybı sağlanarak ve insülin direnci ile ilişkili hastalıkların riskini de azaltmak için 

kendilerine fırsat oluşturmuş olacaktır (23). 

 İnsülin direnci tedavisinde, insülin direncinin karmaşık bir fenotip niteliği 

taşıdığının göz önünde bulundurulması gerekmektedir (23).  

 İnsülin direnci tedavisinin öncesinde insülinin endokrin etkilerinin bilinmesinde 

fayda vardır. Bu kapsamda yer alan hususlar aşağıdaki Tablo 3’de yer almaktadır (20). 
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Tablo 2. İnsülinin Endokrin Etkileri (20) 

Karaciğerdeki etkisi 

İnsülin yetersizliğinde gelişebilen katabolik durumların engellenmesi 

Glikojenolizin inhibisyonu 

Yağ asitlerinin ve aminoasitlerin keto asitlere dönüşümünün engellenmesi 

Aminoasitlerin glukoza dönüşümünün engellenmesi  

 

 

Anabolik etkileri 

Glukozun glikojen şeklinde depolanması  

Trigliserid ve VLDL sentezini arttırır. 

 

Kastaki etkileri  

1. Artmış protein sentezi  

Aminoasit transportunu arttırır. 

Ribozomal protein sentezini arttırır. 

2. Artmış glikojen sentezi 

Glikoz transportunu arttırır 

Glikojen sentazı uyarırken, fosforilazı inhibe eder.  

 

 

Adipoz dokudaki etkileri 

Artmış trigliserid depolanması 

Lipoprotein lipaz, insülin tarafından lipoproteinden trigliserid hidrolize etmek için uyarılır ve aktive 

edilir. 

Hücre içine glukoz transportu, gliserol fosfatın lipoprotein transferinden sağlanan yağ asitlerini esterifiye 

etmesine sağlar.  

Hücre içi lipaz insülin tarafından inhibe edilir.  

 

 

İnsülin direnci, insüline bağlı olmayan diyabet için ayırt edici özelliklerden bir 

tanesi konumundadır (24).   

2.1.6. İnsülin Direncinde Beslenme 

İnsülin direnci ile ilişkili; MestS, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi 

hastalıklarda sağlıklı beslenme, bu hastalıklara bağlı komplikasyonların ve hastalıkların 

önlenmesinde önemli yer tutmaktadır (25). 

İnsülin direnci tanısı alan bireylerin, sağlıklı beslenme modeli ve düzenli fiziksel 

aktivite ile ideal kilolarına ulaştıklarında ve ideal kiloyu uzun süreli koruduklarında, 

diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi oluşumunun önüne geçilmesi mümkün olmaktadır 

(25). 

Kilo kontrolünü sağlamayı hedefleyen pek çok diyet modelinde temel prensip 

günlük alınan enerjiyi kısıtlamak, karbonhidrat ve/veya protein sınırlaması ile makro  
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besin dengesini sağlamak, düzenli fiziksel aktive ve egzersiz ile desteklemektir.  

Karbonhidrat miktarı kısıtlanmış diyetlerin serum glikoz ve insülin seviyelerinde 

düşürmeye yol açabileceği gösterilmiştir (25). 

İnsülin direncinde günlük beslenmede alınan karbonhidrat miktarından çok; 

alınan karbonhidratın türü, vücutta glukoz seviyelerini artırma ve insülin sekresyonunu 

etkileme durumunu belirlemek için önem arz etmektedir (26). 

Diyet posasının ve posadan zengin tam tahıllı besinlerin fazla tüketiminin, 

obezitede gerileme ve diyabet riskini zaltmada olumlu katkısı belirtilmiştir (27). Diyet 

posasnının, diyabetin ve insülin direncinin beslenme planında yer alması; glisemik 

kontrol, HDL kolesterol(yüksek dansiteli lipoprotein), LDL kolesterol(düşük dansiteli 

lipoprotein) ve beta hücre fonksiyonu üzerinde olumlu etki göstermektedir (28). 

İnsülin direncinde beslenmede yüksek protein alımının etkileri tartışmalı 

sonuçlara neden olabilmektedir. 20. yüzyılın başında yüksek proteinli diyetlerin insülini 

arttırıcı etkiye sahip olması ve insülin salınımını arttırarak kandaki fazla glukozun 

ortadan kaldırılmasına neden olmasıyla insülin duyarlılığını geliştiren bir strateji olarak 

görülmekte iken uzun vadede yüksek bir protein alımı artış Tip 2 Diyabet riskiyle  de 

ilişkilendirilmektedir (29). 

Diyette yağlar, özellikle insülin direnci, abdominal obezite ve Tip 2 Diyabet 

gelişiminde yer alan önemli belirleyicilerden biridir. Yüksek oranda yağ tüketimi ile 

obezite ve vücuttaki yağ kütlesinnin artmasından bağımsız olarak kötüye giden insülin 

sensitivitesi ve diyabet gelişme riski ile ilişkili bulunmaktadır (30). 

Diyette lipid ve doymuş yağ asitlerinin fazla ve uzun süreli tüketimi, dolaşımda 

serbest yağ asit düzeylerini artırarak periferik insülin sensitivitesini azalttığı, 

karaciğerde glukoz salınımını artırdığı ve HbA1c (glikolize protein) düzeylerinde artışa 

yol açarak glisemik kontrolü olumsuz etkilediği belirtilmektedir (31). İlaveten, doymuş 

yağ asit düzeyinin memranda yüksek olması insülin aktivasyonu üzerinde olumsuz 

etkilere sahip iken çoklu doymamış yağ asitlerinin (n-3 ve n-6) miktar ve oranının (n-

3/n-6) azalması insülin sensitivitesi üzerinde artırıcı bir etkiye neden olabildiği 

düşünülmektedir (26).  
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Son yıllarda yapılan çalışmalarda, obezite ve insülin direncinin, kronik sistemik 

inflamasyonu ile düşük düzeyde ilişkili olduğu vurgulanmaktadır. Diyette besin öğeleri 

insülin duyarlılığını önemli seviyede etkilemekte, inflamasyonda kritik rol 

oynamaktadır (32). 

Omega-3 yağ asitlerinin diyette yer alması, obez bireyleri metabolik sendrom ve 

düşük düzeyli İnflamasyona karşı koruyabilmektedir. Diyetle balık yağı alımı, 

proinflamatuvar sitokin üretimini azaltabilmekte, CRP (C reaktif protein), IL-6 

(interlökin-6) ve TNF-α (tümör nekrozis faktör-α) düzeyinde azalmaya neden 

olabilmektedir (33).  

C vitamini alımının inflamasyon belirtilerini azaltabildiği ve bu nedenle C 

vitamininin antiinflamatuvar etkiye sahip olabildiği vurgulanmakta ancak C vitamini 

desteğinin uzun süre alınması, CRP düzeyinde azalma oluşturabilmektedir (34). 

D vitamini perifer dokularda insülin direncini azaltarak, insülin direnciyle 

gelişen kan şekerindeki artışla oluşan aşırı insülin sekresyonunu azaltmaktadır. D 

vitamini eksikliğinin insülin direnci ve β hücre işlev bozukluğu ile ilişkisi de yapılan 

çalışmalarda bulunmuştur (35,36).  

2.2.Obezite  

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (WHO)  tarafından insan sağlığını olumsuz 

etkileyecek şekilde vücutta aşırı yağ birikmesi olarak tanımlamıştır (37).  

Obezite, günümüzde sigaradan sonra, önlenebilir ölümlerin ikinci en önemli 

nedeni olarak kabul edilmektedir.  Obeziteyle ilişkili ve obezitenin yol açtığı başta Tip 2 

Diyabet ve prediyabet olmak üzere kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon (HT), 

Hiperlipidemi(HL), serebrovaskuler hastalık, kanser türleri, uyku apnesi, polikistik over 

sendromu, non-alkolik karaciğer yağlanması, gastroözofageyal reflü, safra yolları 

hastalığı, osteoartrit, infertilite, ve depresyon gibi birden fazla sağlık sorununa neden 

olan kronik, inflamatuar bir hastalıktır (38,39). 

WHO 2016 verilerine göre dünyada 700 milyon obez ve 1,9 milyar fazla kilolu 

birey olduğu tespit edilmiştir. İlaveten yine WHO’un Asya, Afrika ve Avrupa’da 12 yıl 

süren çalışmasında, son 10 yılda obezite prevelansında %10-30 arasında artış olduğu 

saptanmıştır (2, 40).  
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WHO, 2016 raporunda Türkiye’nin obezite prevelelansının %29,5 olduğunu 

belirtmekle birlikte; Türkiye’nin bu prevelans ile Avrupa’da birinci sırada olduğunu da 

belirtmiştir (3).  

Türkiye’de ise Sağlık Bakanlığı’nın yapmış olduğu “Türkiye Beslenme ve 

Sağlık Araştırması-2010” ön çalışma raporunda; Türkiye’de obezite prevelansı  %30,3 

olduğu saptanmıştır. Toplamda fazla kilolu olanlar %34,6, fazla kilolu ve şişman olanlar 

%64,9, çok şişman olanların oranı %2,9 olarak belirlenmiştir (41). 

2.2.1. Obezitenin Sınıflandırılması 

Obezite 3 şekilde sınıflandırılmaktadır: 

 Vücut yağ dağılımı sınıflandırması 

 Yağ hücresi sınıflandırması 

 Beden kütle indeksi sınıflandırması 

Obezitenin vücut yağ dağılımına göre sınıflandırmasında, android (abdominal) 

ve jinekoid(kalça ve basen) tipleri öne çıkmaktadır. Bu tipler arasındaki nitelik farkı da 

önemlidir (42). 

Jinoid tip(armut tip) obezite, daha çok kadınlara özgüdür ve yağ vücudun kalça, 

bacak gibi alt bölümlerinde toplanır (43). 

Android tip obezitede yağ vücudun karın, bel, üst karın gibi üst bölgelerinde 

toplanır ve bu tip obezitede diyabet, insülin direnci ve aterosklerozis gelişimi gibi 

metabolik komplikasyonlar daha fazla görülmektedir. Metabolik komplikasyonların 

riskinin, bel çevresi ile ilişkili olduğu bilinmektedir ve genellikle hafif ya da ağır olarak 

tanımlanır. Cinsiyete göre bel çevresi ve metabolik risk sınıflandırılması Tablo 4’te 

gösterilmiştir (43). 
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Tablo 4. Cinsiyete göre bel çevresi ve metabolik risk (43) 

 

Bel çevresine göre metabolik risk 

 

Hafif 

 

Ağır 

 

Kadın 

 

>80cm 

 

>88cm 

 

Erkek 

 

>94cm 

 

>102cm 

 

 

Obezitenin yağ hücresine göre sınıflandırılmasında, vücuttaki yağ miktarı, yağ 

hücrelerinin miktarını ve yağ hücrelerinin hacmini yansıtmasıyla karakterizedir. 

Erişkinlerde hipertrofi olarak tanımımı yağ hücrelerinin hacminin, normal aralıktaki 

insanlara oranla daha büyük olması olarak tanımlanmaktadır. Erkek ve kadınlarda 

optimal vücut yağ bileşimi Tablo 5’te gösterilmiştir (42). 

 

Tablo 5. Erkek ve kadınlarda optimal vücut yağ bileşimleri (42) 

 Erkek                     Kadın 

Toplam yağ % 15 25 

Depo yağ % 12 13 

Zorunlu yağ % 3 12 

Kas % 48 38 

Kemik % 14,9 12 

 

Obezitenin sınıflandırılmasında en yaygın yöntemler beden kütle indeksi (BKİ) 

ve bel çevresi ölçümleridir. BKİ hesaplaması kilogram olarak vücut ağırlığının, 

metrekare olarak boya bölünmesi ile yapılır. Yetişkin bireylerde obezitenin BKİ 

sınıflandırılması Tablo 6’da gösterilmiştir (44).  
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Tablo 6. Obezitenin BKİ’ye göre sınıflandırılması (44) 

 

Sınıflama 

 

                       

BKİ(kg/m2) 

Temel Kesişim  

Noktaları 

 

 

Geliştirilmiş Kesişim 

Noktaları 

 

Zayıf (düşük 

ağırlıklı) 

 

< 18.50 

 

<18.50           

Ağır düzeyde 

zayıflık 

<16.00 16.00         

Orta düzeyde 

zayıflık 

16.00 – 16.99 16.00 – 16.99      

Hafif düzeyde 

zayıflık 

17.00 – 18.49 17.00 – 18.49     

 

Normal 

 

18.50 – 24.99 

 

18.50 – 22.99        

 

23.00 – 24.99 

Toplu, hafif 

şişman 

≥25.00 ≥25.00     

Şişmanlık öncesi 25.00 – 29.99 25.00 – 27.49     

 

27.50 – 29.99 

Şişman ≥30.00 ≥30.00    

Şişman I derece 30.00 – 34.99 30.00 – 32.49     

 

32.50 – 34.99 

Şişman II derece 35.00 – 39.99 35.00 – 37.49   

 

37.50 – 39.99 

Şişman III derece ≥ 40.00 ≥40.00   

2.2.2. Obezite ile İlişkili Hastalıklar  

Obezite prevelansının artması, beraberinde obeziteyle gelişen hastalıkların 

sıklığının da artmasına neden olmaktadır. Obezite varlığında, obeziteyle ilişkili 

Hipertansiyon (HT), Tip 2 Diyabet ve kardiyovasküler hastalıklarda risk artışı da 

görülmektedir (45). 

 

Obeziteyle, Hipertansiyon (HT) ve kalp hastalığı riski artmaktadır. Dolaşımdaki 

kan hacminin artması, artmış vazokonstrüksiyon ve kalp atım hacmindeki artış 
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obezitede HT gelişiminde rol oynamaktadır. HT varlığında ise ventrikül duvar kalınlığı 

ve hacmi artmakta, bunun sonucunda kalp yetmezliği riski artmaktadır (38).  

  

Obezitenin yol açtığı hastalıklar Tablo 7’de verilmiştir (38).  

 

Tablo 7. Obezitenin yol açtığı hastalıklar (38)      

 

1) Metabolik –hormonal 

komplikasyonlar 

*Metabolik sendrom 

*Tip 2 Diyabet 

*İnsülin direnci, hiperinsülinemi 

*Dislipidemi 

*Hipertansiyon 

 

2) Kardiyovaksüler sistem hastalıkları 

*Serebrovasküler hastalık 

*Konjestif kalp yetersizliği 

*Koroner kalp hastalığı 

*Hipertansiyon 

*Tromboembolik kalp hastalığı 

 

3) Solunum sistemi hastalıkları 

*Obezite- hipoventilasyon 

sendromu 

 

4) Sindirim sistemi hastalıkları 

*Safra kesesi hastalığı 

*Karaciğer hastalığı 

 

 

 

5) Polikistik over sendromu 

 

6) İmmün sistem disfonksiyonu 

 

7) Cilt hastalıkları 

 

8) Cerrahi komplikasyonlar 

 

9) Kanser 

*Meme 

*Kolon 

*Dişi üreme: Serviks, endometrium, over  

*Safra kesesi 

*Prostat  

 

10) Obezitenin metabolik komplikasyonları  

*Osteoartrit 

*Artmış karın içi basıncı 

 

11) Psikososyal komplikasyonlar  

 

 

 

 2.3. Abdominal Obezite 

 Obezite, günümüzde gelişmiş ülkelerle sınırlı olmayan, gelişmekte olan ülkeler 

için de bir halk sağlığı sorunu olan kronik bir hastalıktır (56,57). Beyaz yağ dokusu, 

aktif bir endokrin organ gibi fonksiyon göstermektedir. Adipokinleri üretmekte ve 
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salgılamaktadır. Bu durum obez olmasa bile vücut yağ miktarı fazla olan bireyler için 

önemlidir (46). 

 MetS için tanı kriterlerinden bir tanesi olan abdominal obezite (artmış visseral 

yağlanma) erkeklerde daha sık görülmekte olup, ateroskleroz dahil kalp ve damar 

hastalıklarında risk faktörü olarak kabul görür. Bu risk artışı visseral yağ dokusu 

miktarındaki artış kadar, karın bölgesi yağlanmanın da ne kadar önemli olduğunu 

göstermektedir (46,47).  

Abdominal obezite, bireyin bel çevresinin değerine göre değerlendirme 

yapılmasını ifade etmektedir (58). 

Koroner kalp hastalığı ve metabolik komplikasyonlar için risk artışı, bel çevresi 

erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 cm risk artışını; bel çevresi erkeklerde ≥ 102 cm, 

kadınlarda ≥ 88 cm olarak belirlenmiştir (59). Epidemiyolojik çalışmalarda bel/kalça 

oranı ve bel çevresi ölçümlerinin abdominal yağ miktarı ile ilişkisi gösterilmiştir. 

Bel/kalça oranı erkeklerde 1>, kadınlarda >0.85 olması abdominal obezite olarak 

tanımlanmaktadır (60).  

2.3.1. Epidemiyoloji 

 Dünya nüfusunun yaklaşık % 7’sinin obez olduğu tahmin edilmekle birlikte 300 

milyondan fazla insanın obezite sorunu ile karşı karşıya olduğu anlaşılmaktadır (56). 

Abdominal obeziteyle ilgili temel epidemiyolojik veriler aşağıdaki gibi sıralanmaktadır 

(43). 

i. 2000’li yıllardan itibaren yaşanan artışla birlikte dünyadaki obez birey 

sayısı 300 milyonu aşmıştır. 

ii. Obezite yaygınlık oranının artışı yetişkinlerin yanı sıra çocukları da 

içermektedir. 

iii. 30’lu yaşlarda artış gösteren abdominal obezite, 45-65 yaş aralığında ise 

zirve yapmaktadır. 

iv. Türkiye'de kadınların yaklaşık % 30’unda erkeklerin ise yaklaşık yüzde 

13’ünde abdominal obezite vardır. 

v. Son 15 yıl içinde obezite oranlarının artması, Tip 2 Diyabet sıklığının 

artmasını da beraberinde getirmiştir. 
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2.3.2. Etiyoloji 

Abdominal obezite ve etiyoloji açısından inceleme yapıldığında genetik 

faktörler, hormonal ve metabolik nedenler, fiziksel aktivite azlığı, çevresel faktörler, 

ilaçlar şeklinde bir sınıflandırma yapılması mümkündür (58).  

 Etiyolojik açıdan abdominal obezite Tablo 8’te gösterilmiştir (60). 

Tablo 8. Etiyolojik Açıdan Abdominal Obezite (60) 

*Yaş *Cinsiyet 

*Eğitim düzeyi *Sosyo-kültürel etmenler 

*Metabolik ve hormonal faktörler *Genetik faktörler 

*Psikolojik problemler *Sık aralıklarla çok düşük enerjili diyetler 

*Gelir düzeyi *Sigara- alkol kullanma durumu 

*Sağlıksız ve aşırı beslenme alışkanlıkları *İlaçlar (antidepresanlar, glukokortikoidler vb) 

*Fiziksel inaktivite *Doğum sayısı ve doğumlar arası süre  

 

2.3.3. Abdominal Obezite Tedavisi 

 Abdominal obezite tedavisine ilişkin temel bilgiler şu şekilde ifade edilmektedir: 

“Günde en az 1 saatlik fiziksel aktivite önerilmelidir. Obezite riskini artırdığı için 

televizyon, bilgisayar ve video oyunları gibi eğlence araçlarının günlük kullanımı 2 saat 

ile sınırlandırılmalıdır. Beslenmenin bir diyetten çok sağlıklı yaşam biçimi olduğu 

anlatılmalı ve ailenin de olaya katılımı sağlanmalıdır” (61).  

 Tedavide faydalanılan beş temel yöntem bulunmaktadır. Bu yöntemler aşağıdaki 

gibi sıralanmaktadır (43). 

i. Tıbbi beslenme, 

ii. Psikoterapi, 

iii. Fiziksel aktiviteye yönelme, 

iv. İlaç tedavisi, 

v. Cerrahi tedavi  
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2.3.4. Abdominal Obezitede Beslenme   

           Metabolik sendrom ve abdominal obezitesi olan bireylerde vücut ağırlık kaybının 

sağlanması, tedavide ilk basamak olarak kabul edilir. Vücut ağırlık kaybı, şişmanlığa 

bağlı komplikasyonları azaltarak, yaşam kalitesi arttırmakta ve yaşam süresi ile ilgili 

beklentileri artırmaktadır. Özellikle diyetle alınan doymuş yağlar ve glisemik indeksi 

yüksek karbonhidrat miktarınının azaltılması, serum trigliserit düzeyini azaltır ve HDL- 

kolesterol düzeyini yükseltir. Makro besin öğelerinin dengeli tüketimi ile önerilen 

beslenme biçimi obezitenin azalmasına, insülin direncinin de kontrol altında 

tutulmasına yardımcı olacaktır (48). 

 

          Obez bireylerde düşük karbonhidrat içeren diyetlerin etkinliğinin tartışıldığı son 

yıllarda yayınlarda sıklıkla gündeme gelmektedir. Araştırmaların genelinde düşük 

karbonhidratlı diyetlerin kısa dönem uygulamalarda vücut ağırlığı ile ilişkili kronik 

hastalıklarda faydalı olabileceği; ancak uzun dönem uygulamalarda diyet posası 

yetersizliği ile potasyum, magnezyum, kalsiyum, folat, kalsiyum, E vitamini, A vitamini 

ve B₆ vitamini yetersizliklerinin görülebileceği bildirmiştir. Bunun yanı sıra düşük 

karbonhidratlı diyetlerde doymuş yağ, kolesterol ve hayvansal kaynaklı protein 

içeriğinin artmasıyla olumsuz sağlık koşullarına yol açabileceği belirlenmiştir (49,50).   

 

Diyetle alınan karbonhidrat türü ile obezite arasındaki bağlantı araştırıldığında, 

son yıllarda başta Amerika olmak üzere gelişmiş ülkelerde, artan obezite prevalansının 

artmasının tüketilen karbonhidrat ile yakından ilişkili olduğu belirlenmiştir. Bu nedenle 

obezitede tedavisinde, diyetle alınan karbonhidrat içeriğinin önemli olduğu 

vurgulanmakta, yüksek posalı tahılların ve nişasta içeriği düşük olan lifli sebzelerin 

diyetle yeterli miktarda alımına dikkat edilmesi önerilmektedir (51).  

 

Zayıflama diyetlerinin enerji ve makro besin öğeleri düzeyinin yanı sıra besin 

çeşitliliğinin sağlanması; ağırlık kaybında ve uzun vadede kilo korunumunda başarı elde 

edilmesi açısından önemlidir (51,52).  

Günlük enerji alımı, haftada 0,5-1,0 kg ağırlık kaybını sağlayacak şekilde 

azaltılmalıdır. Bu düzey, bireylerin çoğunlukla günlük enerji ihtiyacından yaklaşık 

%20-25’lik bir kısıtlama ile sağlanabilir. Diyetle alınan enerjinin bazal metabolizma 
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hızının altında olmaması da sağlanmalıdır.  Enerjinin kısıtlanması ile birlikte düzenli 

egzersiz ve fiziksel aktivite desteği de önerilmektedir (49,53).  

2.4. İnsülin Direnci ve Abdominal Obezite İlişkisi 

Abdominal obezite, insülin direncinin en önemli göstergesidir (65). Tıbbi 

beslenme tedavisiyle birlikte insülin direnci düzeltilmiş olacaktır (7). İnsülin direncinin 

tedavi edilmesinde sağlıklı beslenmenin rolü şu ifadeler ile açıklanabilir: “En uygun 

tedavi yöntemi sağlıklı beslenme, düzenli egzersiz ve kilo kaybı için yaşam tarzı 

değişikliğinin sağlanmasıdır (6).  

Tip 2 Diyabet için temel risk faktörlerinden birisi olan obezite, aynı zamanda 

obezite-insülin direnci ilişkisini nedeniyle Tip 2 Diyabet kapsamında bir risk faktörü 

konumunda yer almaktadır (66). 

 İnsülin direncine neden olan mekanizmaları ortaya çıkarmak için yapılan 

araştırmalarda obezitenin varlığını gösteren sonuçlar elde edilmiştir (62). Oluşumu ve 

sonuçlarıyla, yani tüm yönleriyle abdominal obezite ve insülin direnci ilişkisi aşağıdaki 

şekilde gösterildiği gibidir (63). 
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Şekil 3. İnsülin Direnci ve Abdominal Obezite İlişkisi (63) 

 

2.5. İnsülin Direnci, Abdominal Obezite ve Metabolik Sendrom 

 Metabolik sendromun tanımı şu şekilde yapılmaktadır: “MetS, insülin direnci 

ile; abdominal obezite, diabetes mellitus, glukoz intoleransı, dislipidemi, hipertansiyon 

ve koroner arter hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukları kapsayan ölümcül bir 

endokrinolojik bozukluktur (54).  

           ‘MetS ayrıca insülin direnci sendromu, sendrom X, uygarlık sendromu, ölümcül 

dörtlü gibi farklı terimlerle de adlandırılmaktadır (54,64).  

TURDEP calışması sonuclarında Türkiye’de 20 yaş ve üzerindeki bireylerin 

%34’unde abdominal obezite gorülmektedir. Abdominal obezite insülin direncinin en 

önemli göstergesidir. Ancak insülin dirençli MetS olgularının bir kısmında obezite 

bulunmayabilir (35). 



 

23 

 

MetS varlığında dört temel unsur kapsar. Bunlar; serbest yağ asitlerinin artışı, 

insülin sekresyonunu düzenleyen adiponektinde azalma, periferal dokularda insülin 

sekresyonunu düzenleyen leptin hormonuna direnç, proinflamatuar sitokinlerin 

sekresyonu ile yağ dokusunda makrofaj ve infiltrasyonun artmasıdır (35). 

Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi bircok hormon ve sitokin 

salgılayan (TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdır. Her obez hasta metabolik 

sendrom açısından taranmalı ve visseral adipozite göstergesi olarak BKİ yerine bel 

çevresi ölçümü baz alınmalıdır. Bel çevresi, arkus kostaryum ve spina iliaka anterior 

superior arası mesafenin orta noktasından ölçülmelidir (47, 55).   

MetS tanı kriterleri tablo 9’te gösterilmiştir (10).  
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Tablo 9. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (10) 

Kriter Değer 

NCEP ATP III*** 

*Tanı için en az üç kriter pozitif olmalıdır. 

 Abdominal obezite 

 Hipertansiyon 

 Yüksek trigliserid 

 Düşük HDL 

 Yüksek açlık plazma glukozu 

 

 

 

Abdominal obezite: 

 Kadın: >88cm; Erkek:>102cm, 

HDL kolesterol: 

 Kadın:<50mg/dl; Erkek:<40mg/dl 

Hipertansiyon: 

  ≥130/85 mmHg 

Açlık plazma glukozu: 

 >110mg/dl 

WHO* 

*Tanı için 1. Gruptan en az bir ve 2. Gruptan 

en az iki kriter pozitif olmalıdır. 

1.İnsülin direnci; 

 Tip 2 Diyabet 

 Bozulmuş açlık glukozu 

 Bozulmuş glukoz töleransı 

2.Diğer 

 Antihipertansif ilaç kullanımı 

ve/veya 

yüksek kan basıncı 

 Yüksek trigliserid 

 Düşük HDL kolesterol 

 Obezite 

 Mikroalbuminüri 

 

 

 

 Açlık plazma glukozu: 

≥ 126mg/dl 

100-125mg/dl 

 OGTT 2. Saat glukozu: 140-199mg/dl 

 Kan basıncı: 

≥140mm/Hg sistolik veya 90mm/Hg diastolik 

 Trigliserid: 

≥150mm/Hg  

 HDL: 

Kadın< 40 mg/dl; erkek<35mg/dl 

 Obezite: 

BKI:> 30kg/m²  ve/veya 

 Bel/kalça oranı; 

Kadın: >0.85; erkek: >0.9 

 Albumin/kreatinin oranı: 

≥20mg/gr veya  

İdrarda albümin; 

≥20mg/dk 

 

 Abdominal obezite ve insülin direnci tedavilerini kapsayan metabolik 

sendromda tedavi Tablo 10’da yer almaktadır (65). 
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Tablo 10. Metabolik Sendromda Tedavi (65) 

Kilo kaybı 

 

 

 %5-10’luk kilo kaybıyla bile metabolik sendromun bileşenleri kontrol altına 

alınabilir.  

 %7 lik kilo kaybı ve düzenli fiziksel aktivite, 4 yıl içinde Tip 2 diyabetin 

gelişme riskini %50 azaltır.  

 Yağlar total kalorinin %25’ini, karbonhidratlar %50-60’ını, proteinler ise 

%15’ini oluşturmalıdır. Diyet lifi günlük 20-30 gr olmalıdır.  

 Diyet önerilerine uyum için uzun süreli takip ve davranış tedavisi gereklidir. 

Fiziksel aktivite 

 

 Düzenli fiziksel aktivite glukoz, lipid,ve kan basıncı kontrolünü sağlar; 

insülin direncini ve kardiyovasküler fonksiyonları düzeltir.  

 Kilo kontrolünün sağlanması için her gün düzenli olarak 45-60dk fiziksel 

aktivite ve kardiyovasküler risk azalması için ise günde 10000 adım atılması 

önerilmektedir.  

İnsülin Direnci 

 

 Metformin anti-hiperglisemik etkisiyle insülin direncini düzeltir ve iştah 

azalttığı için de kilo kaybı sağlar. Serum lipidleri üzerinde olumlu etkileri 

vardır.  

 Glitazonların ise lipidler üzerinde olumlu etkileri vardır. Subkutan yağ 

dokusunda artış oluşturmasına karşın visseral yağ dokusunda artış 

yapmazlar.  

 DM olmayan metabolik senderomlu hastalarda metformin ve glitazonların 

kullanımı için ülkemizde henüz onay yoktur.  

Tip 2 Diyabet 

 

 Metabolik sendromlu hastalarda diyabet tedavisi için kullanılan ilaçlarda ilk 

tercih insülin direncini azaltanlar olmalıdır. Glisemik kontrolün 

sağlanamazsa diğer ilaçlarla kombinasyon tedavisine geçilebilir.  

 Metfomin ve akarboz hariç Tip 2 Diyabet tedavisinde kullanılan ilaçların 

kilo alımına neden olabileceği unutulmamalıdır.  

Dislipidemi 

 

 Fibratlar serum trigliserdlerini azaltıp, HDL’yi yükselterek kardiyovasküler 

risk faktörlerini kontol ederler.  

 Aşikar DM ve KAH varlığında statinler hedef LDL düzeyine ulaşmada 

etkilidirler.  

 HDL seviyesini kontrol etmede sigara kullanılmaması ve düzenli egzersiz en 

etkili yöntemdir.   

Obezite 

 

 Yaşam tarzı değişikliği ile ilk 3-6 ayda %5-10 kilo kaybı sağlanamazsa 

sibutramine ve/veya orlistat kullanılabilir.  

 Morbid obez olgularda cerrahi tedavi uygulanabilir.  

Hipertansiyon 

 

 Diyette tuz alımı kısıtlı olmalıdır.  

 ACE inhibitörleri ve anjitonsin II reseptör antagonistleri insülin 

sensitivitesini arttırdıkları ve Tip 2 Diyabet gelişimini önlemelerinin yanı 

sıra kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri sebebiyle metabolik sendromda 

tercih edilirler. 

 Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler metabolik sendromun diğer 

bileşenleri üzerinde olumsuz etkiye yol açmadığından hipertansiyon 

tedavisinde tercih edilirler.  

 Tiazid diüretiklerin dislipidemik ve hiperglisemik yan etkileri ile beta- 

blokerlerin ise ağırlık artışına sebep olmaları ve HDL düşüklüğüne yol 

açmaları tedavide göz önünde bulundurulmalıdır. 

Antiinflamatuar 

tedavi  
 Aşikar Tip 2 Diyabet ve koroner arter hastalığı gelişmiş tüm bireylerin 

asetilsalisat (75-150mg/gün) kullanılması önerilmektedir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırma İstanbul’un Çekmeköy ilçesine bağlı Özel bir Beslenme ve Diyet 

Danışmanlık Merkezi’nde 2015-2017 tarihleri arasında yapılmıştır. 

3.2. Araştırmanın Tipi ve Amacı 

Bu araştırma tanımlayıcı ve kesitsel bir çalışmadır. Veriler retrospektif olarak 

toplanmıştır. Araştırmanın amacı; insülin direnci tanısı almış ve abdominal obezitesi 

olan 25 yaş ve üzeri erişkin bireylere, bir yıl süresince uygulanan tıbbi beslenme 

tedavisi ile kan bulgularındaki ve vücut ağırlıklarındaki değişiklikleri gözlemlemektir. 

Tıbbi beslenme tedavisine uzun süre devam etmenin, temel beslenme düzeninin 

sağlanması ve sağlıksız beslenmeye bağlı hastalıkların oluşumunun engellenmesi 

açısından önemi anlatılmak istenmiştir. Bu çalışmada bireylere, 1 yıllık süreçte kişiye 

özel beslenme programları uygulanmıştır. Başlangıçtaki ve tıbbi beslenme programı 

sonundaki veriler analiz edilerek hipotezin doğruluğu araştırılmıştır. 

3.3. Araştırmanın Evren ve Örneklemi 

Bu araştırmanın evrenini, İstanbul’da özel bir Beslenme ve Diyet Danışmanlık 

Merkezi’ne başvurmuş, insülin dirençli ve abdominal obezitesi olan ve 1 yıl takipte 

kalan 25 yaş ve üzeri 74 erişkin birey oluşturmaktadır.  

Örneklem seçilmemiş olup, uygun koşulları sağlayan tüm danışanlar çalışmaya 

alınmıştır. Araştırmaya gebe ve emzikliler ile; Tip 1 DM tanısı almış olanlar, metformin 

ve zayıflama ilacı kullananlar dahil edilmemiştir. 

3.4. Araştırmadaki Veri Toplama Araçları  

Araştırma verileri beslenme ve diyet danışmanlık merkezine başvuran bireylerin, 

danışmanlık merkezinin hasta kayıt sistemindeki, hasta dosyalarından retrospektif 

olarak alınmıştır. 

Araştırmaya katılan bireylere uygulanan beslenme programları, danışmanlık 

merkezinin hasta takip sisteminde kayıtlı olan beslenme programlarına göre kişiye özel 
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uyarlanmıştır. 3-6 öğün arası günlük beslenme planı ile bireylerin günlük enerji 

ihtiyacını karşılayacak makro ve mikro besin öğelerinin dengeli alınması ve kilo kaybı 

sağlanması hedeflenerek insülin direnç seviyelerini dengelemek ve abdominal 

obezitenin giderilmesi amaçlanmıştır 

Bireylerle ilk görüşmede; demografik özellikler, tanı almış hastalıklar ve ağırlık 

değişimi değerleri sorgulanmış, antropometrik ölçümler alınmış, fiziksel aktivite 

düzeyleri anketlerle ve geçmişe dayalı kayıtlarla belirlenmiştir. Anket benzer 

çalışmalardan yararlanılarak araştırmacı tarafından hazırlanmıştır. 

3.4.1. Anket Formu 

Araştırmaya katılan bireylerin tıbbi özgeçmişlerini öğrenmek amacıyla yüz yüze 

görüşme tekniği ile araştırmacı tarafından doldurulmuştur. Anket genel bilgilerin yer 

aldığı 5 soruluk birinci bölüm; sağlık ve beslenme durumunun yer aldığı 17 soruluk 

ikinci bölüm ile; hastanın dosyasından alınan ölçüm değerlerinin yer aldığı üçüncü 

bölümden oluşmaktadır. Anket formu EK 1’de verilmiştir.  

3.4.2. Antropometrik Ölçümler 

Araştırmada, obezite tanısının değerleme kriteri olan beden kütle indeksi (BKİ) 

baz alınmıştır.  BKİ, vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun karesine (m
2
) bölünmesi 

ile hesaplanmaktadır. 18 yaş üstü erişkin bireylerde BKİ’si 30 kg/m
2 

üzerinde olanlar 

obez; BKİ’si 25 ile 29,9 kg/m
2
 olanlar ise fazla kilolu olarak değerlendirilmiştir (44). 

Abdominal obezite tanısı için kullanan ölçüm yöntemi BKİ>30kg/m
2
 ve 

erkeklerde bel çevresi ölçümü erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 cm olarak 

belirlenmiştir.  

İnsülin direnci tanısında hastaların laboratuvar bulgularında belirlenmiş HOMA-

IR değerleri referans alınmıştır. Yağ, kas, su ölçüm değerlendirmeleri TANİTA BC 418 

cihazında yapılmıştır ve ideal referans aralıklarını belirlemede cihaz referans alınmıştır.  

3.4.2.1. Toplam Vücut Ağırlığı 

Vücut ağırlığı değerlendirilirken Tanita BC-418MA ve boy ölçümü Tanita 

marka duvara monte boy ölçer ile yapılmıştır. Tanita 418 BC; vücutta bulunan yağ, kas 
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ve su oranını ayrıntılı olarak belirler. Total vücut analizi ile birlikte, segmental 

(bölümlendirilmiş) analiz yapabilen profesyonel bir cihazdır. Cihazın çalışma prensibi 

biyoelektriksel impedans yöntemidir (BIA), 50 kHz elektrik akımı beş ayrı vücut 

bölgesine gönderilir, kolların, bacakların ve gövde yağ oranı, yağsız kütle ve kas ağırlığı 

bu şekilde analiz edilmektedir. 

3.4.2.2. Boy Uzunluğu 

Araştırmaya katılan bireylerin boy uzunluğu Tanita marka duvara sabit bol ölçer 

ile santimetre (cm) cinsinden ölçülmüştür. Boy ölçümü, bireyler yalın ayak ve ayaklar 

birleşik olacak şekilde olup; bireylerin sırtı duvara dayalı biçimde olması gözetilmiştir.  

3.4.2.3. Beden Kütle İndeksi ( BKİ) 

BKİ, vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun karesine (m
2
) bölünmesi ile 

hesaplanmıştır. WHO’nun belirlemiş olduğu sınıflandırma baz alınmıştır (10). 

3.4.3. Kan Bulguları 

Bireylerin başlangıç, 6. ay ve 12. ay sonunda yapılmış kan tetkikleri sonuçları 

kullanılmıştır. Bireylerin mevcut kan tahlili (HOMA-IR, total kolesterol, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol, Trigliserid) verileri kullanılmıştır 

3.5. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi   

Çalışmada elde edilen bulguların istatistiksel analizleri SPSS 21 paket programı 

ile yapılmıştır. Çalışma verilerinin değerlendirilmesinde istatistiksel yöntemler, 

(Frekans, Ortalama, Standart sapma,); kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare 

testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanılmıştır. Anlamlılık düzeyi p<0,05 

değerlendirilmiştir.  

3.6. Araştırmanın Sınırlılıkları 

Araştırmada daha kapsamlı ve güvenilir veriler elde etmek adına kişi sayısı 

yetersizdir. Hastalardan besin tüketim formu istenmemiştir.  
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3.7. Araştırmanın Etik İlkeleri 

 Araştırmaya katılacak bireylere araştırma hakkında bilgi verilmiş ve onamları 

alınmıştır. “Onam formu” ektedir (Ek-2). Araştırma için veri toplama aşaması 

öncesinde Okan Üniversitesi Etik Kurulu’na başvuru yapılmış ve 92 sayılı 12.03.2018 

tarihli “Etik Kurul Onayı” alınmıştır (Ek-3). 
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4.  BULGULAR  

Katılımcılara ait sosyo-demografik bilgiler Tablo 11’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 11. Katılımcıların Sosyo-Demografik Bilgileri 

Değişkenler N % 

Sosyo-Demografik bilgiler   

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

51 

23 

 

31,1 

68,9 

Yaş 

25 – 35 

36 – 45 

46 – 55 

56 – 65 

65+  

 

20 

28 

18 

6 

2 

 

27,0 

37,8 

24,3 

8,1 

2,7 

Medeni Hal 

Evli 

Bekar 

Dul 

 

55 

18 

1 

 

74,2 

24,4 

1,4 

Çalışma Durumu 

Evet 

Hayır 

 

43 

31 

 

58,1 

41,9 

Toplam                                                               74 100,0 

 

Çalışmaya katılanların %31,1’ini kadın ve %68,9’ünü erkek bireyler 

oluşturmaktadır. Örneklemi oluşturan bireylerin yaşları 25 ile 71 yaş arasında 

değişmekte ve ortalaması 42,70’dir. Kadınların yaş ortalaması 43,04; erkeklerin yaş 

ortalaması ise 41,96’dır. Katılımcıların %27’si 25 – 35 yaş, %37,8’i 36 – 45 yaş, 

%24,3’ü 46 – 55 yaş, %8,1’i 56 – 65 yaş arasında ve %2,7’si 65 yaş üstündedir. 
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Katılımcıların medeni hal verileri incelendiğinde %74,2’si evli, %24,4’ü bekar 

ve %1,4’ü dul olarak belirtilmiştir. 

Araştırmaya katılanların %58,1’i çalışmakta, %4,9’u çalışmamaktadır. 

 Katılımcıların birden fazla seçeneği işaretleyebildiği kliniğe başvurma nedeni 

Tablo 12’de gösterilmiştir. 

Tablo 12. Katılımcıların Kliniğe Başvurma Nedeni 

 

Katılımcıların kliniğe başvurma neden/nedenlerini öğrenmek için birden fazla 

cevap seçebilecekleri bir soru sorulmuş ve elde edilen verilere göre katılımcılardan 

%55’i kilo vermek için, %8,4’ü diyabetin beslenme tedavisi için ve %36,6’sı insülin 

direnci probleminden dolayı cevabını vermiştir. 

Araştırmaya katılan bireylerin sağlık durumu Tablo 13’te gösterilmiştir. 

Katılımcıların alkollü içecek tüketim sıklıkları Tablo 14’te gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

Değişkenler                                          n % 

Kliniğe Başvurma Nedeni         

Kilo Vermek İçin 72 55 

Diyabet Tedavisi İçin 11 8,4 

İnsülin Direnci Problemi için 48 36,6 

Toplam 74 100,0 
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Tablo 13. Katılımcıların Sağlık Durumu 

Değişkenler           N % 

Tanılı Sağlık Sorunu         

Diyabet 15 11,9 

İnsülin Direnci 73 57,9 

Akciğer Hastalığı 2 1,6 

Hipertansiyon 6 4,8 

Ülser Gastrit 4 3,2 

Böbrek Hastalıkları 2 1,6 

Kalp Damar Hastalıkları 7 5,6 

Tiroid Hastalıkları 8 6,3 

Karaciğer Safra Hastalıkları 3 2,4 

Overkist 6 4,8 

Antidepresan Geçmişi         

Evet 22 29,7 

Hayır 52 70,3 

Geçirilmiş Ameliyat         

Evet 14 18,9 

Hayır 60 81,1 

Günlük İçilen Sigara Miktarı        

       

          

 

1 – 10 adet 5  6,8 

10 – 20 adet 8 18,9 

20 adet ve fazlası 12 16,2 

Sigara Kullanmayan                                 49 58,1 

Toplam 74 100,0 
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Katılımcıların %11,9’u diyabet, %57,9’u insülin direnci, %1,6’sı akciğer 

hastalığı, %4,8’i hipertansiyon, %3,2’si ülser – gastrit, %1,6’sı böbrek hastalıkları, 

%5,6’sı kalp damar hastalıkları, %6,3’ü tiroid hastalıkları, %2,4’ü karaciğer – safra 

hastalıkları ve %4,8’i overkist tanılıdır. 

Araştırmaya katılanların %18,9’u ameliyat geçmişi olduğunu, %81,1’i ameliyat 

geçmişi olmadığını belirtmiştir. 

Katılımcıların %6,8’i günde 1 – 10 adet sigara, %18,9’u 10 – 20 adet ve 

%16,2’si günde 20 adet veya daha fazla sigara kullanmaktadır. Araştırmaya katılanların 

%58,1’i sigara kullanmamaktadır. 

Tablo 14. Katılımcıların alkollü içecek tüketim sıklığı 

 

Katılımcıların %6,8’i haftada 3 – 4 kez, %19’u haftada 1 – 2 kez, %16,2’si 

nadiren alkollü içecek kullanmaktadır. Katılımcıların %58,1’i alkol kullanmamaktadır. 

 

 

 

 

 

Alkollü İçecek Tüketim 

Sıklığı 

n   % 

Haftada 3 – 4 kez         5   6.8 

Haftada 1 – 2 kez        14   18.9 

Nadiren        12   16.2 

Alkol Kullanmayan        43   58.1 

Toplam        74   100,0 
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Katılımcıların ailevi sağlık bilgilerine ait veriler Tablo 15’te gösterilmektedir. 

Tablo 15. Katılımcıların ailevi sağlık bilgileri  

Katılımcılardan alınan ailevi sağlık bilgileri verilerine göre katılımcıların 

%36,5’i ailesinde diyabet hastalığı olan birey bulunduğunu, %63,5’i ailesinde diyabet 

hastalığı olan birey bulunmadığını belirtmiştir. Ailesinde gizli şeker, hipoglisemi olan 

kişilerin oranı %25,7 iken %74,3’ünde bu durum yoktur. Katılımcıların %48,6’sının 

ailesinde yüksek tansiyon yaşayan birey bulunurken %51,4’ünde yüksek tansiyon 

yaşayan birey bulunmamaktadır. Ailede kalp hastalığı olanların oranı %21,6 iken kalp 

hastalığı olmayanların oranı %78,4’tür. 

 

Ailevi Sağlık Bilgileri       n % 

Ailede Diyabet Hastalığı Olan  

Evet 

 

27 

 

36,5 

Hayır 47 63,5 

Ailede Gizli Şeker, 

Hipoglisemi Olan 

                  

Evet 19 25,7 

Hayır 55 74,3 

Ailede Yüksek Tansiyon 

Olan 

                  

Evet 36 48,6 

Hayır 38 51,4 

Ailede Kalp Hastalığı Olan                   

Evet 16 21,6 

Hayır 

Toplam               

58 

74 

78,4 

100,0 
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Ailede gizli şeker ve/veya hipoglisemi olma öyküsüne göre gün içinde aşırı tatlı 

yeme isteği Tablo16’da gösterilmiştir. 

Tablo 16. Ailede gizli şeker ve/veya hipoglisemi öyküsüne göre gün içi aşırı tatlı yeme isteği 

                                                                                     Gün İçi Aşırı Tatlı Yeme İsteği 

 Evet Hayır 

Ailede Gizli Şeker Hipoglisemili Birey n % n % 

Olan 11 29,7 8 21,6 

Olmayan 26 70,3 29 78.4 

Toplam 37 100,0 37 100,0 

 

Yapılan çalışmada elde edilen bulgular incelendiğinde gün içerisinde aşırı tatlı 

yeme isteği olan kişilerin %29,7’sinin ailesinde gizli şeker ve/veya hipoglisemili birey 

bulunmakta, %70,3’ünün ailesinde ise gizli şeker ve/veya hipoglisemili birey 

bulunmamaktadır.  

Gün içerisinde aşırı tatlı yeme isteği olmayan kişilerin %21,6’sının ailesinde 

şeker ve/veya hipoglisemili birey bulunurken,  %78,4’ünün ailesinde şeker ve/veya 

hipoglisemili birey bulunmamaktadır. 
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Katılımcıların günlük öğün sayısı verileri Tablo 17’da gösterilmektedir. 

Tablo 17. Katılımcıların Günlük Öğün Sayısı 

           

Araştırmada çalışma durumunun alkollü içecek tüketimine etkisini belirlemek 

için Ki-Kare testi uygulanmıştır. 

Pearson Ki-Kare Test Sonucu: 3 serbestlik derecesi ile 8,92 ve p<0,05 

bulunmuştur. Yani çalışma durumu değişkeninde alkollü içecek tüketimi açısından 

anlamlı farklılık bulunmaktadır. 

Katılımcıların %25,7’si günde 1 – 2 öğün, %47,3’ü günde 3 – 4 öğün ve %27’si 

günde 5 – 6 öğün yemek yemektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Günlük Öğün Sayısı       n % 

1 – 2 öğün 19 25,7 

3 – 4 öğün 35 47,3 

5 – 6 öğün 20 27,0 

Toplam 74 100,0 
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            Çalışma durumuna göre günlük öğün sayısı Tablo 18’de gösterilmiştir. 

Tablo 18. Çalışma Durumuna Göre Günlük Öğün Sayısı 

 Günlük Öğün Sayısı 

 1-2 Öğün 3-4 Öğün 5-6 Öğün 

Çalışma Durumu n % N % N % 

Çalışan 10 52,6 23 65,7 10 50,0 

Çalışmayan 9 47,4 12 34,3 10 50,0 

Toplam 19 100,0 35 100,0 20 100,0 

 

Araştırmada elde edilen bulgulara göre günlük 1-2 öğün ile beslenenlerin 

%52,6’sı çalışmakta, %47,4’ü ise çalışmamaktadır. Günlük 3-4 öğün ile beslenenlerin 

%65,7’si çalışmakta, %34,3’ü çalışmamaktadır. Günlük 5-6 öğün ile beslenenlerin oranı 

ise çalışanlar için %50, çalışmayanlar için %50 bulunmuştur. 

Çalışma durumu ile alkollü içecek tüketimi arasındaki ilişki Tablo 19’da 

gösterilmiştir.  

Tablo 19. Çalışma Durumu ile Alkollü İçecek Tüketimi Arasındaki İlişki 

Alkollü İçecek Tüketimi X
2
 Sd P 

 Haftada  

1 – 2 

Haftada 

 3 – 4 

Nadiren Alkol 

Kullanmayan 

 

 

8,92 

 

 

3 

 

 

<0,05  N % N % N % n % 

Çalışan 8 57,1 4 80 11 91,7 20 46,5 

Çalışmayan 6 42,9 1 20 1 8,3 23 53,5 

Toplam 14 100,0 5 100,0 12 100,0 43 100,0 
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Alkol kullanmayan bireyin %46,5’i herhangi bir işte çalışıyorken, %53,5’i 

çalışmamaktadır. Nadiren alkol kullananların %91,7’si çalışıyorken, %8,3’ü 

çalışmamaktadır. Haftada 3 – 4 kez alkol tüketen grubun %80’ini çalışanlar 

oluştururken %20’sini çalışmayanlar oluşturmaktadır. Haftada 1 – 2 kez alkollü içecek 

tüketen bireylerin %57,1’i çalışıyor, %42,9’u ise çalışmamaktadır. 

Araştırmada günlük öğün sayısı ile sık acıkıp atıştırma arasındaki ilişkiyi 

araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır.  

Pearson Ki-Kare Test Sonucu p değeri 0,05 değerinden büyük bulunduğu için 

anlamlı bir sonuç bulunmamıştır. 

Araştırmada cinsiyet ile gece yemek yeme değişkenleri arasındaki ilişkiyi 

araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır. Pearson Ki-Kare Test Sonucu p değeri 0,05 

değerinden büyük bulunduğu için anlamlı bir sonuç bulunmamıştır. 

Araştırmada alkollü içecek kullanımı ile gece yemek yeme değişkenleri 

arasındaki ilişkiyi araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır. Pearson Ki-Kare Test 

Sonucu: 3 serbestlik derecesi ile 10,19 ve p<0.05 bulunmuştur. Yani gece yemek yeme 

değişkeninde alkollü içecek kullanımı değişkeni açısından bir farklılık bulunmaktadır. 

Alkollü içecek kullanımı ile gece yemek yeme arasındaki ilişki Tablo 20’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 20. Alkollü İçecek Kullanımı İle Gece Yemek Yeme Arasındaki İlişki 

Alkollü İçecek Tüketimi X
2
 Sd P 

 Haftada 1 – 

2 

Haftada 3 – 

4 

Nadiren Alkol 

Kullanmayan 

 

 

10,19 

 

 

 3 

 

 

<0,05 
Gece Yemek 

Yeme 

 

N 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

Evet 6 42,9 4 80,0 1 8,3 11 25,6 

Hayır 8 57,1 1 20,0 11 91,7 32 74,4 

Toplam 14 100,0 5 100,0 12 100,0 43 100,0 
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Alkol kullanmayan bireyin %25,6’sı gece yemek yiyorken, %74,4’ü gece yemek 

yememektedir. Nadiren alkol tüketenlerin %8,3’ü gece yemek yemekte, %91,7’si gece 

yemek yememektedir. Haftada 1 – 2 kez alkol tüketenlerin %42,9’u gece yemek yerken, 

%57,1’i gece yemek yememektedir. Haftada 3 – 4 kez alkol tüketen kişilerin  %80’i 

gece yemek yerken, %20’si gece yemek yememektedir.  

           Araştırmada yemek sonrası baygınlık hissi ile günlük öğün sayısı değişkenleri 

arasındaki ilişkiyi belirlemek için Ki-Kare testi uygulanmıştır.  

Pearson Ki-Kare Test Sonucu: 2 serbestlik derecesi ile 8,95 ve p<0,05 (p = 0,01) 

bulunmuştur. Yani yemek sonrası baygınlık hissi değişkeninde günlük öğün sayısı 

değişkeni açısından farklılık bulunmaktadır.  

Tablo 21. Yemek Sonrası Baygınlık Hissi ile Günlük Öğün Sayısı Arasındaki İlişki 

                                  Günlük Öğün Sayısı X
2
 Sd   P 

  1 – 2 3 – 4 5 – 6  

 

8,95 

 

 

2 

 

 

<0,05 

Yemek Sonrası Baygınlık 

Hissi 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

N 

 

% 

Evet   10 52,6 9 25,7 2 10,0 

Hayır   9 47,4 26 74,3 18 90,0 

Toplam   19 100,0 35 100,0 20 100,0 

Günlük 1 – 2 öğün ile beslenenlerin %52,6’sı yemek sonrası baygınlık hissi 

hissediyorken, %47,4’ü hissetmemektedir. Günlük 3 – 4 öğün ile beslenenlerin%25,7’si 

yemek sonrası baygınlık hissi hissediyorken %74,3’ü hissetmemektedir. Günlük 5 – 6 

öğün ile beslenenlerin ise %10’u yemek sonrası baygınlık hissi hissediyorken, %90’ı 

hissetmemektedir. 

Araştırmada gece yemek yeme ile atıştırma sonrası pişmanlık hissi arasındaki 

ilişkiyi araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır. 
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Pearson Ki-Kare Test Sonucu: 1 serbestlik derecesi ile 10.15 ve p<0.05 (p = 

0.01) bulunmuştur. Yani gece yemek yeme değişkeninde atıştırma sonrası pişmanlık 

hissi değişkeni açısından farklılık bulunmaktadır. 

Gece yemek yeme ile atıştırma sonrası pişmanlık hissi arasındaki ilişki Tablo 

22’de gösterilmiştir. 

Tablo 22. Gece Yemek Yeme ile Atıştırma Sonrası Pişmanlık Hissi Arasındaki İlişki 

          Gece Yemek Yeme X
2
 Sd P 

  Evet Hayır   

 

10.15 

 

 

1 

 

 

<0.05 

Atıştırma Sonrası 

Pişmanlık Hissi 

 

N 

 

% 

 

n 

 

% 

  

Evet   10 52.6 9 25.7   

Hayır   9 47.4 26 74.3   

Toplam   19 100 35 100   

Araştırmada sık acıkıp atıştırma durumu ile atıştırma sonrası pişmanlık hissi 

arasındaki ilişkiyi araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır. 

 Gece yemek yiyenlerin %52,6’sı atıştırma sonrası pişmanlık hissi yaşarken, 

%47,4’ü pişmanlık hissi yaşamamaktadır. Gece yemek yemeyenlerin %25,7’si atıştırma 

sonrası pişmanlık hissi duyarken, %74,3’ü atıştırma sonrası pişmanlık hissi 

yaşamamaktadır.  

Sık acıkıp atıştırma durumu ile atıştırma sonrası pişmanlık hissi arasındaki ilişki 

Tablo 23’te gösterilmiştir. 
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Tablo 23. Sık Acıkıp Atıştırma Durumu ile Atıştırma Sonrası Pişmanlık Hissi Arasındaki İlişki 

Sık Acıkıp Atıştırma Durumu X
2
 Sd P 

 Günde 

Birkaç Kez 

Her Gün Nadiren Hayır  

 

22,64 

 

 

  3 

 

 

<0,01 
Atıştırma 

Sonrası 

Pişmanlık 

 

N 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

Evet 16 64,0 4 44,4 4 18,2 2 11,11 

Hayır 9 36,0 5 55,6 18 81,8 16 88,89 

Toplam 14 100,0 5 100,0 12 100,0 43 100,0 

Pearson Ki-Kare Test Sonucu: 3 serbestlik derecesi ile 22,64 ve p<0.01 (p = 

0.01) bulunmuştur. 

Günde birkaç kez sık acıkıp atıştırırım diyenlerin %64’ü atıştırma sonrası 

pişmanlık hissi hissediyorken, %36’sı hissetmemektedir. Her gün sık acıkıp atıştırırım 

diyenlerin %44,4’ü atıştırma sonrası pişmanlık hissediyorken, %55,6’sı pişmanlık 

hissetmemektedir. Nadiren sık acıkıp atıştırırım diyenlerin %18,2’si atıştırma sonrası 

pişmanlık hissi duyuyorken, % 81,8’i pişmanlık hissi duymamaktadır. Sık acıkıp 

atıştırmam diyenlerin ise %11,11’i atıştırma sonrası pişmanlık hissetmezken, %88,89’u 

atıştırma sonrası pişmanlık hissi yaşamaktadır. 

      Cinsiyete göre düzenli fiziksel aktivite yapma durumu Tablo 24’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 24. Cinsiyete Göre Düzenli Fiziksel Aktivite Yapma Durumu 

 Fiziksel Aktivite 

 Her gün Haftada 3-4 Haftada 1-2 Nadiren Yapmayan 

Cinsiyet n % n % n % n % n % 

Erkek 1 20,0 3 33,3 5 45,5 4 25,0 10 30,3 

Kadın 4 80,0 6 66,7 6 54,5 12 75,0 23 69,7 

Toplam 5 100,0 9 100,0 11 100,0 16 100,0 33 100,0 

 

Yapılan araştırmadan elde edilen bulgulara göre düzenli fiziksel aktivite yapma 

durumunun, cinsiyet değişkenindeki oranları incelendiğinde; her gün düzenli fiziksel 

aktivite yapanların %20’sini erkekler, %80’ini kadınlar oluşturmaktadır. Haftada 3-4 

gün fiziksel aktivite yapanların %33,3’ünü erkekler, %66,7’sini kadınlar 

oluşturmaktadır.  

Haftada 1-2 gün fiziksel aktivite yapanların oranına bakıldığında %45,5’ini 

erkekler, %54,5’ini kadınlar oluşturmuştur. Nadiren fiziksel aktivite yapanların %25’i 

erkek %75’i kadın cinsiyetine aittir. Son olarak düzenli fiziksel aktivite yapmayanların 

oranı incelendiğinde, %30,3’ü kadın, %69,7 erkek cinsiyetine ait olduğu bulunmuştur.  

Araştırmaya katılanlardan, geldikleri ilk dönem, 6 ay sonra ve 12 ay sonra alınan 

antropometrik ölçüm (bel çevresi, boy, ağırlık ve BKİ) verileri Tablo 25’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 25. Katılımcıların Antropometrik Ölçümleri  

Antropometrik 

Ölçümler 

İlk Ölçüm 6. Ay Ölçüm 12. Ay Ölçüm p 

      sd      sd      sd  

 n = 74 n = 74 n = 74  

Bel (cm) 104.38   12.12 94.39   10.95 89.07   9.44 < 0.01 

Boy (cm) 167.27   8.55 167.27   8.55 167.27   8.55 - 

Ağırlık (kg) 93.94   15.62 79.80   13.20 74.85   11.32 < 0.01 

BKİ (kg/m2) 33.60   5.55 28.41   4.72 26.67   3.91 < 0.01 

Araştırmaya katılan katılımcılardan 3 farklı zamanda elde edilen antropometrik 

ölçüm değerleri için Friedman testi uygulanmıştır. 

p < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen bel çevresi değerleri arasında 

anlamlı bir fark vardır. Katılımcıların ilk bel çevresi ölçüm ortalaması 104,38 olup 

standart sapma değeri 12,12 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 94,39 ve standart 

sapma değeri 10,95’tir. 12. ay ölçüm ortalaması 89.07 ve standart sapma değeri 9,44 

olarak bulunmuştur. 

p < 0,01 bulunduğu 3 farklı zamanda ölçülen ağırlık değerleri arasında anlamlı 

bir fark bulunmaktadır. Katılımcıların ilk ağırlık ölçüm ortalaması 93,94 olup standart 

sapma değeri 15,62 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 79,80 ve standart sapma değeri 

13,20’dir. 12. ay ölçüm ortalaması 74,85 ve standart sapma değeri 11,32 olarak 

bulunmuştur. 

p < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen BKİ değerleri arasında anlamlı 

bir fark vardır. Katılımcıların ilk ölçüm ortalaması 33,60 olup standart sapma değeri 

5,55 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 28,41 ve standart sapma değeri 4,72’dir. 12. 

ay ölçüm ortalaması 26,67 ve standart sapma değeri 3,91 olarak bulunmuştur. 

Araştırmaya katılanlardan, geldikleri ilk dönem, 6 ay sonra ve 12 ay sonra 

ölçülmüş kan bulguları (HOMA_IR, Total Kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserit) verileri 

Tablo 26’da gösterilmiştir. 
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Tablo 26. Katılımcıların Kan Bulguları Ölçümleri 

Kan Bulguları Referans 

Değeri 

İlk Ölçüm 6. Ay Ölçüm 12. Ay Ölçüm    P 

       sd      sd      sd  

  n = 74 n = 74 n = 74  

HOMA_IR <2.5 

(mg/dL)  

4,18    1,17 2,96    0,64 2,42    0,32 < 0,01 

Total 

Kolesterol 

0 – 200 

(mg/dL)  

221,31  30,69 205,20  17,36 201,14  17,10 < 0,01 

LDL 0 – 130 

(mg/dL)  

148,77  21,03 135,53  10,28 131.70  9.56 < 0,01 

HDL 0 – 50 

(mg/dL)  

42,95   6,65 46,18   4.96 48,34   5,29 < 0,01 

Trigliserit 40 – 150 

(mg/dL)  

192.35 33.51 149.26  30.42 140,43  23,22 < 0,01 

 

Araştırmaya katılan katılımcılardan 3 farklı zamanda elde edilen kan bulguları 

ölçüm değerleri için Friedman testi uygulanmıştır.  

P < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen kan HOMA_IR değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır. Katılımcıların,  ilk kan HOMA_IR ölçüm 

ortalaması 4.18 olup standart sapma değeri 1,17 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 

2.96 ve standart sapma değeri 0,64’tür. 12. ay ölçüm ortalaması 2,42 ve standart sapma 

değeri 0.32 olarak bulunmuştur. 

P < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen kan Total Kolesterol değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır. Araştırmaya katılanların, ilk kan Total 

Kolesterol ölçüm ortalaması 221,31 olup standart sapma değeri 30,69 bulunmuştur. 6. 
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ay ölçüm ortalaması 205,20 ve standart sapma değeri 17.36’dır. 12. ay ölçüm 

ortalaması 201,14 ve standart sapma değeri 17,10 olarak bulunmuştur. 

P < 0.01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen kan LDL değerleri arasında 

anlamlı bir fark bulunmaktadır. Katılımcıların, ilk kan LDL ölçüm ortalaması 148,77 

olup standart sapma değeri 21,03 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 135,53 ve 

standart sapma değeri 10.28’dir. 12. ay ölçüm ortalaması 131,70 ve standart sapma 

değeri 9,56 olarak bulunmuştur. 

     P < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen kan HDL değerleri arasında 

anlamlı bir fark bulunmaktadır. Katılımcıların,  ilk kan HDL ölçüm ortalaması 42,95 

olup standart sapma değeri 6,65 bulunmuştur. 

6. ay ölçüm ortalaması 46,18 ve standart sapma değeri 4,96’dır. 12. ay ölçüm 

ortalaması 48,34 ve standart sapma değeri 5,29 olarak bulunmuştur. 

P < 0,01 bulunduğu için 3 farklı zamanda ölçülen kan Trigliserit değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır. Katılımcıların, ilk kan Trigliserit ölçüm 

ortalaması 192,35 olup standart sapma değeri 33,51 bulunmuştur. 6. ay ölçüm 

ortalaması 149,26 ve standart sapma değeri 30,42’dir. 12. ay ölçüm ortalaması 140,43 

ve standart sapma değeri 23,22 olarak bulunmuştur. 
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5. TARTIŞMA 

İnsülin direncinin dünya genelinde görülme sıklığındaki artış, bu terimin son 

yıllardaki bilimsel araştırmalarda yer etmesine ve bu araştırmalarda insülin direnci ile 

beslenme arasındaki ilişkiye dikkat çekilmesine yol açmıştır. İnsülin direnci, diyabet 

öncelikli olmak üzere kalp damar hastalıkları gibi çeşitli hastalıklar açısından da önemli 

bir patojenik faktör olarak değerlendirilmektedir (67). Bireylerde obezite, Tip 2 

Diyabet, belirli kanser türleri, kalp damar hastalıkları ve polikistik over sendromunun 

gelişiminde tedavi edilmeyen insülin direnci büyük bir rol oynamaktadır (67, 68).    

Glisemik yük ve indeks ile yukarıda belirtilen bazı hastalıklar arasındaki ilişkiyi 

merkezine alan birçok araştırma bu alanda gelişen literatürün önemli bir parçasını 

oluşturmaktadır. Glisemik indeksin diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser ile 

olan ilişkisini odağına taşıyan bu çalışmalar, düşük glisemik indeksin bahsedilen 

hastalıkların tedavisini pozitif yönde etkilediğini ortaya koymuştur (69). Düşük 

glisemik indekse bağlı kalınarak hazırlanan bir beslenme tedavisi ve eğitiminde glikoz 

ve insülin değerlerinde önemli bir yükseliş yaşanmadan kişilerde günlük yeterli besin ve 

enerji ihtiyacının karşılanması amaçlanmaktadır (70). Bu amaç gözetilerek düzenlenmiş 

tıbbi beslenme tedavisinin glisemi kontrolün sağlanması, insülin duyarlılığının 

giderilmesi ve vücut ağırlık kontrolünde önemli düzeyde etkili olduğu ileri 

sürülmektedir (68, 69). 

Bu araştırmada İstanbul’da özel bir beslenme kliniğine başvuruda bulunan, 

insülin direncine ve abdominal obeziteye sahip 74 katılımcıya uzun süreli tıbbi 

beslenme tedavisi uygulanmış ve bu tedavinin bireylerin HOMA-IR değerleri ve bel 

çevresi ölçümleri üzerine etkisi bir yıl süresince gözlemlenmiştir. Araştırmaya, alkol 

kullanım sıklığı, cinsiyet ve gece yemek yeme değişkenleri de dahil edilmiştir.  

Literatürdeki çalışmalar, bel çevresi ölçümleri, BKİ ve glikoz metabolizması 

indeksi arasındaki ilişkiyi araştırmaktadır. Örneğin, Hirata ve arkadaşlarının (71) 2015 

tarihli Japonya’da yürüttükleri KOBE adlı araştırmada BKİ, insülin direnci ve bel 

çevresi değerleri arasındaki ilişkiye vurgu yapılmış ve aynı zamanda çeşitli glikoz 

metabolizması indeksleri ile HOMA-IR değerleri arasında oldukça güçlü bir ilişki 

olduğu ileri sürülmüştür.  
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2018 yılında Chaiyasoot ve arkadaşları (72) tarafından Tayland’ta yürütülen bir 

çalışmada obezite ve metabolik sendroma sahip yetişkin bireylere on iki haftalık hayat 

tarzı değişim müdahalesi uygulanmış ve buna bağlı gelişen sonuçlar gözlenmiştir. 

Çalışmada, on iki hafta boyunca uygulanan egzersiz ve sağlıklı beslenme müdahalesi 

sonrasında katılımcıların bel çevresi ölçümlerinde azalma gözlemlenmiş ve aynı 

zamanda kilo kaybı ile bel çevresi ölçümü arasında da güçlü bir korelasyon olduğu 

ortaya konmuştur.  

Romaguera ve arkadaşlarının (73) 2010 yılında İspanya’da yürüttükleri bir 

araştırmada düşük glisemik indeksli beslenme müdahalesinin, BKİ ve göbek 

yağlanması ve bel çevresi ölçüm değerleri arasındaki ilişkiye odaklanılmıştır. Bu 

araştırmada elde edilen sonuçlara göre, düşük glisemik indeksli beslenme programının 

BKİ ve bel çevresi ölçümleri üzerinde olumlu etkisi olduğu, bu tarz bir beslenme 

şeklinin kişilerde hem BKİ hem de bel çevresi değerlerinin azalmasında önemli bir rol 

oynadığı ileri sürülmektedir.  

2009 yılında Harokopio Üniversitesi ile Harvard Üniversitesi ortak çalışmasında 

Magkos ve arkadaşları (74), beslenme ve egzersiz odaklı hayat tarzı değişikliğinin 

metabolik sendrom ve tip iki diyabet hastalığı üzerindeki etkilerini araştırmışlardır. Bu 

çalışmaya göre, sağlıksız beslenme alışkanlığı ve sedanter hayat tarzının obezite, insülin 

direnci ve metabolik sendromun görülme sıklığının artmasına ve buna bağlı olarak 

bireylerde Tip 2 Diyabet hastalığının gelişmesinde önemli bir rol oynadığı ortaya 

konmuştur.  

Orbay ve arkadaşlarının (75) 2018 yılında Türkiye’de yürüttükleri çalışmada 

obeziteye sahip bireylerde insülin direncinin beden kütle indeksi ve vücut yağ yüzdesi 

arasındaki ilişkiye odaklanılmıştır. Bu araştırmada, açlık kan şekeri ve HOMA-IR 

değerleri ile BKİ arasında önemli bir ilişki tespit edilmiştir.  

Bu araştırmada elde edilen sonuçların literatür ile bir uyum içerisinde olduğu 

görülmektedir. Yapılan istatistiki değerlendirmeler neticesinde, araştırmaya katılan 74 

bireyin üç farklı zamanda ölçülen HOMA-IR değerleri arasında anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir. Katılımcıların ilk kan HOMA-IR ölçüm ortalaması 4,18±1,17 olarak 

bulunmuştur. Katılımcıların 6. ay ölçüm ortalaması 2,96±0,64 bulunmuştur.  
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Son olarak bireylerin 12. ay ölçüm ortalaması 2,42 ve standart sapma değeri 

0,32 olarak saptanmıştır. Bu değerler göz önüne alındığında literatürle uyumlu olarak 

katılımcılara uygulanan beslenme tedavisi sonrası HOMA-IR değerlerinde düşüş 

gözlenmiştir.  

Araştırmaya katılan bireylerin BKİ değerleri aynı şekilde üç farklı zamanda 

ölçülmüş ve bu zamanlar arasında ölçülen BKİ değerleri arasında istatistiki açıdan 

anlamlı bir fark tespit edilmiştir. Katılımcıların ilk BKİ ölçüm ortalaması 33,60±5.55 

iken 6. ölçüm ortalaması 28,41±4.72 olarak bulunmuştur. Bireylerin 12. ay BKİ değer 

ortalamaları 26,67±3.91 olarak saptanmıştır. 

Yapılan bu araştırmada katılımcıların üç farklı zamanda ölçülen bel çevresi 

ortalamaları arasında istatistiki olarak anlamlılık bulunmuştur. Bireylerin ilk bel çevresi 

ölçümü ortalaması 104,38±12,12 bulunmuştur. Katılımcılarımızın 6. ay bel çevresi 

ölçüm ortalaması 94,39±10.95 iken bireylerin 12. ay ölçüm ortalaması 89,07±9,44 

olarak tespit edilmiştir. Görüldüğü üzere bu araştırmada uygulanan beslenme 

tedavisinin BKİ, bel çevresi ve HOMA-IR değerlerine olan etkisi gözlemlenmiş ve elde 

edilen sonuçların literatürü destekler nitelikte olduğu ortaya çıkmıştır. 

Literatürde atıştırma sıklığı ile kilo kontrol stratejileri arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışmalar mevcuttur. Araştırmaların bir kısmı sık atıştırma isteğinin altında 

yatan sebepleri incelerken bir kısmı ise kişilerde sık atıştırma alışkanlığının açlık hissi 

üzerine etkilerine odaklanmaktadır. 2016 tarihinde Amerika Birleşik Devletleri’nde 

Perrigue ve arkadaşlarının (76) yayınladıkları araştırmada araştırmacılar atıştırma 

sıklığının açlık hissine olan etkisini gözlemlemiştir. Çalışma sonucunda Perrigue ve 

arkadaşlarının elde ettikleri bulgular, atıştırma sıklığının kişilerde önemli derecede 

yüksek açlık hissine ve daha çok yemek yeme isteğine yol açtığını göstermektedir. 

Birleşik Krallık’ta 2014 tarihinde Cleobury ve Tapper (77) tarafından yürütülen 

bir araştırmada sağlıksız atıştırma ile çeşitli diğer faktörler arasındaki ilişkiye 

odaklanılmıştır. 28’i kadın, 27’si erkek olmak üzere 55 kişinin beş gün süre boyunca 

yeme alışkanlıkları gözlenmiş ve açlık hissi ile sağlıksız atıştırma davranışı arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır.  

Avustralya’da Palmer ve arkadaşlarınca yürütülen bir diğer araştırma atıştırma 

sıklığı, kilo ve sağlık durumu arasındaki ilişkiyi merkezine almıştır. Palmer ve 
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arkadaşları, atıştırma sıklığı ile açlık hissi arasında ters yönlü bir ilişki tespit etmiştir 

(78). 

Bu araştırmada da günlük yenilen öğün sayısı ile atıştırma sıklığı arasındaki 

ilişkiye bakılmış ve istatistiki değerlendirmeler neticesinde Palmer ve arkadaşlarının da 

bulgularını destekler nitelikte sonuçlara ulaşılmıştır. Araştımada uygulanan Pearson Ki 

Kare testi sonucunda bu iki değişken arasında istatistiki açıdan anlamlı bir farklılık 

tespit edilmemiştir (p>0,005).  

Atıştırma ya da öğün sonrası yaşanan pişmanlık, üzüntü veya kaygı gibi negatif 

duygu hissine odaklanan araştırmalar bu konuda gelişmekte olan literatüre önemli 

katkılar sağlamaktadır. 2003 yılında Macht ve arkadaşları (79) tarafından yürütülen 

araştırmada yüksek kalorili besin yeme ve atıştırma sonrası negatif duygu hissi 

arasındaki ilişki incelenmiştir. Macht ve arkadaşlarının bu araştırmasında yüksek beden 

kütle indeksine sahip kişilerde (26-40 kg/m
2
) yüksek kalorili atıştırmalar sonrası uyku 

çökmesi ve üzüntü, pişmanlık ve utanç gibi duygular hissetme sıklığının daha yüksek 

olduğu ileri sürülmektedir. 

Cleobury ve Tapper’ın (77) çalışmasında değerlendirmeye aldıkları bir diğer 

önemli bulgu ise kişilerin duygu durumları ile yeme alışkanlıkları arasındaki ilişkidir. 

Cleobury ve Tapper’a göre, yemek yeme isteği ile negatif duygu durumları arasında 

anlamlı bir ilişkiye rastlanmıştır.  

Bizim yaptığımız araştırmada da sık acıkıp atıştırma ve atıştırma sonrası 

pişmanlık değişkenleri arasındaki ilişki incelenmiştir. Uygulanan Pearson Ki Kare testi 

neticesinde elde ettiğimiz bulgular, kişilerde sık acıkıp atıştırma ile atıştırma sonrası 

pişmanlık hissi arasında istatistiki açıdan anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Chen ve arkadaşlarının 2015 yılında yürüttükleri bir araştırmada düşük 

karbonhidrat ve düşük kalorili beslenme biçiminin fare deneklerinin lipit değerleri ve 

insülin duyarlılığı üzerindeki etkisi incelenmiştir (80). Chen ve arkadaşlarının bu 

araştırmada elde ettikleri sonuçlara göre, kısıtlı oranda karbonhidrat içeren bir beslenme 

yönetiminin deneklerin lipit değerlerinin iyileştirilmesinde önemli bir rol oynamaktadır. 

Türkiye’de 2018 yılında yapılan bir başka araştırmada insülin direncine sahip 

obez kişilerde beslenme tedavisinin insülin ve lipit değerleri üzerindeki etkisi 
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araştırılmış ve elde edilen sonuçlara göre beslenme tedavisi uygulanan kişilerin HOMA-

IR, Trigliserit, LDL-Kolesterol ve Total Kolesterol seviyelerinde düşüş gözlenmiştir 

(81). 

Bizim yaptığımız çalışmada elde ettiğimiz bulgular, literatürdeki bu çalışmalar 

ile bir paralellik göstermektedir. Çalışmamıza katılan kişilerin üç farklı zaman diliminde 

ölçülen kan bulguları ölçüm değerleri için Friedman testi uygulanmıştır. Ölçülen kan 

Total Kolesterol değerleri arasında istatistiki açıdan anlamlı bir farklılık gözlenmiştir 

(p<0.01).  

Bu araştırmada elde edilen bulgular neticesinde sağlıklı ve uzun süreli tıbbi 

beslenme tedavisinin kişilerin hem kolesterol hem HOMA-IR hem de bel çevresi 

ölçümleri üzerinde olumlu etkisi olduğu gözlenmiştir. Ayrıca,  araştırmamıza günlük 

öğün sayısı ile atıştırma sıklığı ve sık acıkıp atıştırma ile atıştırma sonrası pişmanlık 

hissi gibi çeşitli değişkenler arasındaki ilişki araştırılmış ve bahsi geçen değişkenler 

arasında istatistiki bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05) 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma, insülin direnci tanısı alan ve abdominal obezitesi olan bireylere 

uygulanan tıbbi beslenme tedavisinin insülin direnç seviyelerine ve abdominal 

obeziteye etkisini araştırmak üzere İstanbul’un Çekmeköy ilçesindeki Özel bir 

Beslenme ve Diyet Danışmanlığı Merkezi’nde gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya 

danışmanlık merkezinde 1 yıl süresince takipte olan 51 kadın ve 23 erkek toplam 74 

birey dahil edilmiştir. 

Katılımcıların yaşları 25 ile 71 yaş arasında değişmekte olup ortalama 80,25± 

14,22 olarak bulunmuştur. Kadınların yaş ortalaması 43,04 ± 10,62, iken erkeklerde bu 

ortalama 41,96 ± 9,88’dir. Katılımcıların %27’si 25 – 35 yaş, %37,8’i 36 – 45 yaş, 

%24,3’ü 46 – 55 yaş, %8,1’i 56 – 65 yaş arasında ve %2,7’si 65 yaş üstündedir. 

Katılımcıların sağlık durumu değerlendirmesinde, katılımcıların %11,9’u 

diyabet, %57,9’u insülin direnci, %1,6’sı akciğer hastalığı, %4,8’i hipertansiyon, 

%3,2’si ülser – gastrit, %1,6’sı böbrek hastalıkları, %5,6’sı kalp damar hastalıkları, 

%6,3’ü tiroid hastalıkları, %2,4’ü karaciğer – safra hastalıkları ve %4,8’i overkist 

tanılıdır. 

Katılımcılardan alınan ailevi sağlık bilgileri verilerine göre katılımcıların 

%36,5’i ailesinde diyabet geçmişinin olduğunu, %63,5’i ailesinde diyabet geçmişi olan 

birey bulunmadığını belirtmiştir. Ailesinde gizli şeker, hipoglisemi olan kişilerin oranı  

%25,7 iken %74,3’ünde bu durum yoktur. Katılımcıların %48,6’sının ailesinde yüksek 

tansiyon yaşayan birey bulunurken %51,4’ünde yüksek tansiyon yaşayan birey 

bulunmamaktadır. Ailede kalp hastalığı olanların oranı %21,6 iken kalp hastalığı 

olmayanların oranı %78,4’tür. 

Katılımcıların alkol tüketim sıklığı bilgilerinde; %6,8’i haftada 3 – 4 kez, 

%18,9’u haftada 1 – 2 kez, %16,2’si nadiren alkollü içecek kullanmaktadır. 

Katılımcıların %58,1’i alkol kullanmamaktadır. 

Katılımcıların %25,7’si günde 1 – 2 öğün, %47,3’ü günde 3 – 4 öğün ve %27’si 

günde 5 – 6 öğün yemek yemektedir. 
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Araştırmada günlük öğün sayısı ile sık acıkıp atıştırma arasındaki ilişkiyi 

araştırmak için Ki-Kare testi uygulanmıştır. 

Araştırmaya katılan bireylerde; günlük 1 – 2 öğün ile beslenenlerin %52,6’sı 

yemek sonrası baygınlık hissi hissediyorken, %47,4’ü hissetmemektedir. Günlük 3 – 4 

öğün ile beslenenlerin %25,7’si yemek sonrası baygınlık hissi hissediyorken %74,3’ü 

hissetmemektedir. Günlük 5 – 6 öğün ile beslenenlerin ise %10’u yemek sonrası 

baygınlık hissi hissediyorken, %90’ı hissetmemektedir. 

Araştırmaya katılanlardan geldikleri ilk dönem, 6 ay sonra ve 12 ay sonra alınan 

antropometrik ölçüm (bel çevresi, boy, ağırlık ve BKİ) verilerinden elde edilen değerleri 

için Friedman testi uygulanmıştır.  

Katılımcıların geldiklerimde, 6.ay ve 12.ay ölçülen bel çevresi (cm) değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunmuştur. Katılımcıların ilk bel çevresi ölçüm ortalaması 

104,38±12,12 bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 94,39±10,95’tir. 12. ay ölçüm 

ortalaması ise 89,07±9,44 olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların, ilk dönem, 6.ay ve 12.ay ağırlık (kg) değerleri arasında anlamlı 

bir fark bulunmaktadır (p<0,01) Katılımcıların ilk ağırlık ölçüm ortalaması 93,94±15,62 

bulunmuştur. 6. ay ölçüm ortalaması 79.80±13,20’dir. 12. ay ölçüm ortalaması 74,85± 

11,32 olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların ilk dönem, 6.ay ve 12. Ay BKİ (kg/m2) değerleri arasında bir fark 

vardır (p<0,01) Katılımcıların ilk ölçüm ortalaması 33.60±5,55 bulunmuştur. 6. ay 

ölçüm ortalaması 28,41±4,72’dir. 12. ay ölçüm ortalaması 26,67±3,91 olarak 

bulunmuştur. 

Araştırmaya katılanlardan, geldikleri ilk dönem, 6 ay sonra ve 12 ay sonra 

ölçülmüş kan bulguları (HOMA_IR, Total Kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserit) 

istenmiş olup elde edilen kan bulguları ölçüm değerleri için Friedman testi 

uygulanmıştır.  

3 farklı zamanda ölçülen kan HOMA_IR, Total Kolesterol, LDL, HDL ve kan 

Trigliserid değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır(p<0,01). Katılımcıların 

geldiklerinde, 6. ay ve 12. ay HOMA_IR ölçüm ortalaması sırası ile 4,18±1,17,  2,96± 

0,64, 2,42±0,32 olarak bulunmuştur. Katılımcıların, geldiklerinde Total Kolesterol 
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ölçüm ortalaması 221,31±30,69, 6. ay ölçüm ortalaması 205,20±17,36 ve 12. ay ölçüm 

ortalaması 201,14±17,10 olarak bulunmuştur. Katılımcıların, ilk kan LDL ölçüm 

ortalaması 148,77±21,03, 6. ay ölçüm ortalaması 135,53±10,28 ve 12. ay ölçüm 

ortalaması ise 131,70±9.56 olarak bulunmuştur. Katılımcıların ilk kan HDL ölçüm 

ortalaması 42.95±6,65 olup; 6. ay ölçüm ortalaması 46.18±4.96 ve 12. ay ölçüm 

ortalaması 48.34±5.29 olarak bulunmuştur. Katılımcıların, ilk kan Trigliserit ölçüm 

ortalaması 192,35±33,51 olup; 6. ay ölçüm ortalaması 149,26± 30,42 ve 12. ay ölçüm 

ortalaması 140,43±23.22 olarak bulunmuştur. 

Sonuç olarak, bu araştırmaya katılan bireylere uygulanan tıbbi beslenme 

tedavisinin, abdominal obezite ve insülin direncine olan etkisi; bel çevresi ölçümleri, 

antropometrik ölçümler ve kan bulgularına göre değerlendirildiğinde anlamlı ilişki 

bulunmuştur.  

İnsülin direnci tedavisinde diyet, egzersiz ve ilaç tedavisinin önemli ve gerekli 

olduğu bilinmelidir. Diyetle alınan enerjinin içeriği iyi ve dengeli düzenlenmeli, 

fiziksel aktivite sıklığı arttırılmalı ve yaşam tarzı değişikliği sağlanmalıdır. Yalnızca 

diyetle bile insülin direncinin tedavi edilebilir olduğu ve insülin direncine bağlı gelişen 

komplikasyonların azaltılabildiği ve diğer metabolik ve kronik hastalıkların oluşma 

riski azaltılabilir olduğunun üzerinde durulmalıdır.   

Abdominal obezitede özellikle android (elma) tip obezitenin yol açtığı 

kardiyovasküler hastalıklar, insülin direnci, hipertansiyon, ateroskleroz gibi metabolik 

komplikasyonlara daha fazla eşlik ettiği bilinmelidir. Elbette vücutta biriken yağ 

dağılımındaki artışın her koşulda metabolik komplikasyonlar ve mortalite riskini 

arttıracağı unutulmamalıdır.  

Tıbbi beslenme, metabolik, kronik ve imflamatuar hastalıkların tedavilerinde 

anahtar rol oynar. Hastalıkların beslenme tedavisinde genel olarak, karbonhidrat 

kısıtlanmalı ve karbonhidrat kaynaklarından glisemik indeksi düşük olanlar seçilmeli, 

diyet posası arttırılmalı, sağlıklı yağlar (özellikle omega 3) arttırılmalı, yeterli su 

tüketilmeli ve sigara ile alkol kullanılmamalıdır. 

Bireylerin, koruyucu sağlık hizmetleri ve multidisipliner yaklaşım gereğince, 

düzenli olarak tetkik ve tahlil yaptırmaları için bilgilendirilmeleri ile sağlıklı beslenme 
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modelini öğrenmek, benimsemek ve idame ettirmek adına beslenme uzmanlarından 

yardım almaları ve gerektiğinde psikojik rehberlik hizmeti almaları önerilebilir.   

Bu çalışmada yapılan önerilerle ilgili daha kapsamlı ve kesin sonuçlar elde 

etmek için araştırmanın daha geniş popülasyonda yapılması ve analitik bulgularla 

desteklenmesi gerekmektedir.   
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EKLER 

EK 1. ANKET FORMU 

İnsülin Direnci Tanısı Almış ve Abdominal Obezitesi Olan 18-65 Yaş Arası Bireylere 

Uygulanan Tıbbi Beslenme Tedavisinin İnsülin Direnç Seviyelerine ve Abdominal 

Obeziteye Etkisi 

Anket No:                                                                                                                                      

Tarih:  

I)GENEL BİLGİLER  

1.Doğum Tarihi:   

 

2.Cinsiyet:                 

     1. Erkek                     2.Kadın   

3. Medeni Hal:             

     1. Evli                         2. Bekar                 3.Dul  

4. Çalışıyor musunuz?   

    1. Evet                         2. Hayır   

5. Kliniğe başvurma nedeniniz nedir?  

1. Kilo almak için                             2. Kilo vermek için                                   3. Diyabet                                                           

4. İnsülin direnci                             5. Kalp-damar hastalıkları                           6. Diğer    
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II) SAĞLIK VE BESLENME DURUMU  

 Evet Hayır 

1. Hekim tarafından tanısı konmuş herhangi bir 

sağlık sorununuz var mı?  Birden fazla 

işaretleyebilirsiniz. 

Diyabet                                 

İnsülin direnci  

Akciğer hastalıkları               

Hipertansiyon                       

Ülser-Gastrit   

Böbrek hastalıkları                     

Kalp-Damar hastalıkları       

Troid  

Karaciğer-Safra hastalıkları     

Over kistleri           

Diğer (……………….) 

 

 

2.Hekim tarafından reçete edilmiş ilaç kullanıyor 

musunuz? 

İlaç 

adı:……………………………. 

 

3.Geçmişte antidepresan kullanımınız oldu mu?   

4.Geçirdiğiniz bir ameliyat var mı?   

5.Ailede diyabet hastalıkları olan bireyler var mı?   

6.Ailede gizli şeker – hipoglisemi olan bireyler 

var mı? 

  

7.Ailede yüksek tansiyon olan bireyler var mı?   

8.Ailede kalp hastalıkları olan bireyler var mı?   

9.Sigara kullanımı Günde ………………..… adet  

10.Alkollü içecek tüketimi Sıklık/……………….  

11.Günlük öğün sayısı Sıklık/……………….  

12.Yemeklerden sonra baygınlık, uyku çökmesi 

hissi  

  

13.Gün içinde aşırı tatlı yeme isteğiniz var mı?   

14.Gece yarısı yemek yeme durumunuz var mı?   

15.Sık sık acıkıp atıştırma yapar mısınız? Sıklık/………………  

16.Atıştırma yaptıktan sonra pişmanlık hissi    

17.Düzenli fiziksel aktivite yapıyor musunuz?           Sıklık/………………..  

 

 

 

 

 

III) HASTANIN DOSYASINDAN ALINAN ÖLÇÜM DEĞERLERİ 

 İlk ÖLÇÜM 6. AY 12.AY 

Bel     

Boy    

Ağırlık    
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BKI    

HOMA_IR    

Total kolesterol    

LDL    

HDL    

Trigliserit    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EK 2. ONAM FORMU 

Tarih: 01.01.2016 

  

  

Çalışmaya Katılma Onayı 
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Çalışmaya katılım onayı belgesini okudum ve anladım.  Bu araştırmaya 

katılmayı kabul ediyor ve onay belgesini kendi hür irademle imzalıyorum. Bu 

onay, ilgili hiçbir kanun ve yönetmeliği geçersiz kılmaz. Araştırmacı saklamam 

için bu belgenin bir kopyasını bana teslim etmiştir. 

  

  

Adı Soyadı:  

İmza: 

  

  

  

Araştırmacı
1
 Adı 

Soyadı: 

Dyt. Didar Kolaç İmza: 

  

Adres ve 

Telefon: 

Dört Mevsim Beslenme ve Diyet 

Danışmanlığı 

Mimar Sinan Mahallesi Mimar Sinan 

Caddesi Yıldız İş Merkezi No:20 1/3 

Çekmeköy/İSTANBUL 

Telefon: 0216 999 16 60 

 

1:Araştırmaya katılacak katılımcıyı araştırma hakkında bilgilendiren kişi
 

 

 

 

 

 

 

 

EK 3. ETİK KURUL ONAYI 
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EK 4. ÖZGEÇMİŞ 

ÖZGEÇMİŞ 
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